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Über die Abhängigkeit normaler und abnormer Ent- 
wicklung der Organe von Funktion und Beanspruchung 


von HEINRICH HAYEK 


Zusammenfassung: An Hand einiger Beispiele aus der allgemeinen 
Entwicklung des Stützgewebes des Skelettes, der Muskulatur des 
Herzens, des Urogenitalapparates und des Darmes wird folgendes 
gezeigt: Die Abhängigkeit der Entwicklung der Organe von der 
Funktion und der Beanspruchung ergibt im Falle von Mißbildungen, 
daß es dadurch wohl gelegentlich zu einer eventuell weitgehenden 
Korrektur kommen kann, daß aber im allgemeinen die weitere ab- 
hängige Entwicklung im Sinne der „formbestimmenden Kraft der 
physiologischen Funktion und der kausale Zusammenhang zwischen 
Leistung und Gestaltung‘ (Schaffer) zu einer Verstärkung der Miß- 
bildung führen kann. 


Der wichtigste Faktor in der Gewebelehre ist — so sagt 
Schaffer (1919) — die formbestimmende Kraft der physiolo- 
gischen Funktion und der kausale Zusammenhang zwischen 
Leistung und Gestaltung. Dieser Faktor spielt in der Entwick- 
lung von Mißbildungen natürlich dieselbe Rolle wie in der 
normalen prä- und postnatalen Entwicklung. In diesem Sinne 
kommt „im jeweiligen Aufbau der Binde- und Stützgewebe die 
mechanisch funktionelle Beanspruchung deutlich zum Aus- 
druck“ (Schaffer). Die Zwischensubstanz der Binde- und Stütz- 
gewebe ist es, welche diese Beanspruchung in ihren Strukturen 
erkennen läßt, und diese Zwischensubstanz ist ein Produkt des 
Stoffwechsels der Bindegewebszellen. Eben auf diesen Stoff- 
wechsel wirkt die Vererbung via Nukleoproteide des Zell- 
kernes ebenso ein wie etwa fötale Schädigung durch Gifte 
und Viren, und so ist es verständlich, daß vererbte Mißbildun- 
gen oft das gleiche Bild zeigen, wie Mißbildung durch Schä- 
digungen des Fetus. 


Für den jungen Embryo spielt das Wachstum des embryo- 
nalen Bindegewebes eine besonders wichtige Rolle, wobei 
außer der Vermehrung der Zellen der Wasserhaushalt der 
quellbaren Zwischensubstanz — die „Wasserverschiebung“ 
(Blechschmidt) — wesentlich ist. Wir können das Wachstum des 
Bindegewebes (aber auch das des Knorpels) als ein Quellungs- 
wachstum bezeichnen, da dauernd Quellung der quellbaren 
Zwischensubstanz (Mukopolysaccharide) und eine Vermeh- 
tung dieser Substanz durch Bildung von den Zellen aus ab- 
wechselnd oder fast gleichzeitig erfolgt. Die Quellung und 
Absonderung bedingen beide einen gewissen Druck, der wie- 
derum in den dieses Gewebe umhüllenden Schichten Zugspan- 
nungen erzeugt. Bei geringen Drucken spielt auch der Turgor- 
druck der Zellen selbst eine gewisse Rolle, während dort, wo 


Summary: On the basis of several examples concerning the develop- 
ment of the supporting tissue of the skeleton, the muscles of the 
heart, the urogenital system, and the intestine, the following points 
are outlined: In the cases of malformations the dependence of the 
development of organs on their function and action may occasionally 
lead to a far-reaching correction, but that in general, the dependent 
development results in deterioration of the malformation according 
to the "form-determining power of the physiological function and to 
the causal connection between efficiency and form“ (Schaffer). 


ein größerer Widerstand nötig wird, der Turgordruck in den 
Zellen sinkt und die Masse der Interzellularsubstanz an Festig- 
keit gewinnt (Schaffer). Während in den ersten Stadien der 
Entwicklung das Epithel die Rolle der zugfesten Schichte er- 
füllt, genügt später die Festigkeit des Epithels dieser Aufgabe 
nicht mehr und Bindegewebsfasern übernehmen diese Funk- 
tion. Eine zweite Aufgabe des Epithels liegt in der Abgrenzung 
des flüssigkeitsdurchtränkten Bindegewebes (des milieu in- 
terne) gegen den Außenraum (milieu externe) und in einer 
Regelung des Flüssigkeitsdurchtrittes, eine Aufgabe, auf die 
Blechschmidt besonders hingewiesen hat. ’ 


Bei der Entwicklung des Gesichtes spielen die genannten 
Vorgänge eine wichtige Rolle. Das embryonale Bindegewebe 
der Gesichtsfortsätze besitzt ein Quellungswachstum, welches 
das Oberflächenepithel in Spannung erhält, so daß Epithel und 
Bindegewebe gleicherweise für die Oberflächenform verant- 
wortlich sind. Wenn das Bindegewebe der Fortsätze an Vo- 
lumen zunimmt, genügt zuerst die Zugfestigkeit des Epithels 
und die der Epithelmauern (Hochstetter) zwischen den Fort- 
sätzen (medialem und lateralem Nasenfortsatz und Oberkiefer- 
fortsatz), diese trotz der entstandenen Zugspannungen zusam- 
menzuhalten. Bevor die Festigkeitsgrenze des Epithels erreicht 
wird, durchwächst normalerweise das Bindegewebe die Epithel- 
mauern und übernimmt dann selbst auch die Aufnahme der 
Zugspannungen (man kann dann in den Fortsätzen schon zwi- 
schensubstanzreicheres, zellärmeres und zwischensubstanz- 
ärmeres, zellreicheres Bindegewebe unterscheiden). Durch- 
wächst das Bindegewebe die Epithelmauern nicht oder nur 
teilweise, so entstehen die verschiedenen Ausbildungsgrade 
der Gesichtsspalten, weil das Quellungswachstum des Binde- 
gewebes Zugspannungen erzeugt, denen das Epithel nicht 
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gewachsen ist, und die Fortsätze weichen mehr oder weniger 
auseinander, die Gesichtsspalten klaffen. Die verschieden 
starke Ausbildung der Spalten hat zur Meinung geführt, daß 
der Organismus eine Heilungstendenz zeigt. Ich dagegen bin 
der Meinung, daß die verschiedenen Grade der Spalten nichts 
anderes darstellen als die Folge der verschieden starken 
Durchwachsung der Epithelmauern durch Bindegewebe und 
des Fehlens der zusammenhaltenden Zugkraft entgegen dem 
Auseinanderdrängen des Quellungswachstums des Binde- 
gewebes in den Gesichtswülsten. 

Bei der Entwicklung des Knorpelskelettes spielen die glei- 
chen Momente eine Rolle, nämlich der durch das Quellungs- 


Abb. 1: Schnitt durch ein knorpeliges 

Skelettstück eines Embryo von 9 mm 

Lg. Einsteilung der Zellachsen senk- 

recht zur Druckrichtung und parallel 

der Zugrichtung im wachsenden Knor- 

pel. (Humerus eines Embryo von 
13 mm Lg.) 100f. vergr. 





wachstum (intussuszeption) entstandene Druck und die da- 
durch entstehenden Zugspannungen. Dazu kommt sehr früh- 
zeitig noch die Wirkung der Muskulatur, die sicher schon bei 
Embryonen von 4 mm Länge — wahrscheinlich schon früher — 
funktionsfähig ist. Das Quellungswachstum erzeugt Druck; in 
welcher Richtung aber das Wachstum und der Druck sich 
besonders auswirken, hängt von Faktoren ab, die wir noch 
nicht mit Sicherheit kennen. Blechschmidt macht dafür auch 
die Spannung des Integumentes, die Gefäße und die Wasser- 
verschiebung verantwortlich. Die Zellen orientieren sich ent- 
sprechend den Spannungen in der Zugrichtung bzw. senkrecht 
auf die Druckrichtung. Dabei ist aber, wie P. Weiss gezeigt hat, 
„nicht die aktuelle Spannung unmittelbar für die Orientierung 
der Zellen maßgebend, sondern eine gewisse Leitstruktur des 
Mediums, welche unter Einwirkung der Spannung zustande 
gekommen ist“. Es handelt sich um die Feinstruktur der kol- 
loiden Interzellularsubstanz, die die Zellen und später auch die 
Bindegewebsfasern zu einer bestimmten Orientierung zwingt. 
Demgemäß zeigt ein in der Wachstumsrichtung längs geschnit- 
tener Knorpel die quer auf die Druckrichtung liegenden ab- 
geplatteten Zellen in der Wachstumszone des Knorpels und 
die in der Zugrichtung liegenden länglichen Zellen des Peri- 
chondriums. Schaffer, der die auf Zug beanspruchten fibrillären 
Strukturen in der oberflächlichen Schicht des Knorpels von 
den druckelastischen Strukturen in der Tiefe unterscheidet, 
bezieht diese Zug- und Druckspannungen auf die Beanspru- 
chung im ausgebildeten Zustand, ohne noch auf die Entwick- 
lung Rücksicht zu nehmen. Sobald die Muskulatur kontrak- 
tionsfähig geworden ist, wird sie die knorpeligen Skeletteile 
auf Zug und Druck zusätzlich belasten, und mit Ende des 
Wachstums kommen neu durch das Wachstum entstehende 
Spannungen nicht mehr in Frage. 

Wachstumsspannungen und Belastungsspannungen formen 
gemeinsam den kindlichen Fuß. Wie sehr ähnliche abnorme 
Formen des Fußskelettes durch verschiedenartige primäre 
Ursachen zustande kommen können, zeigt der Vergleich eines 
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Abb. 2: Fuß einer Chinesin (a) und Fuß bei Tibialis- 
lähmung (nach Foerster) (b). 
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künstlich deformierten Fußes einer Chinesin mit einem Hacken- 
fuß bei Tibialislähmung. Beide haben als gemeinsames Haupt- 
merkmal die Einstellung des Kalkaneuskörpers in Richtung 
der Tibiaachse. Beim Fuß der Chinesin kommt die Einstel- 
lung durch beim Kinde angelegte Bindentouren zustande; der 
Kalkaneus allein ist Träger des Körpergewichtes, weil eine 
Belastung der schmerzhaft gegen die Fußsohle gebundenen 
Zehen möglichst vermieden wird; so wird der Triceps surae 
möglichst wenig in Funktion gesetzt. Eben dadurch entsteht 
eine Ähnlichkeit der Belastung mit der Tibialislähmung, weil 
hier der Triceps surae völlig ausgeschaltet ist und dadurch der 
Kalkaneus mit dem Tuber plantarwärts gewendet wird. Durch 





die gleichartige Belastung ergibt sich außer der äußerlich ähn- 
lichen Form des Fersenpolsters innen eine sehr ähnliche Spon- 
giosastruktur. Hauptsächlich treten die Längszüge hervor, die 
von der talaren Gelenkfläche zum Tuber, also in der Druck- 
richtung ziehen, während die anderen am normalen Kalkaneus 
im Röntgenbild sichtbaren Züge schwach ausgebildet sind, 
oder am Röntgenbild des Knochens gar nicht sichtbar sind. 
Durch Wegfallen des deformierenden Einflusses der Binden 
wird der Fuß eines Chinesenmädchens, auch wenn er schon 
deformiert ist, sich der normalen Fußform wieder weitgehend 
nähern können, weil eine normale Muskulatur vorhanden ist, 
wenn auch die Hemmung des Gesamtwachstums nicht nach- 
geholt werden kann. Der Hackenfuß bei Tibialislähmung wird 
dagegen trotz etwaiger operativer Korrektur der Skelettform 
immer die Tendenz haben, in die abnorme Form zurückzuglei- 
ten, weil die Beanspruchung durch den Triceps surae fehlt, 
falls nicht besondere Maßnahmen getroffen werden, diesen 
Rückfall zu verhindern. 


Daß die Muskulatur durch Hypertrophie und Hyperplasie 
ihre Kraft erhöhen und sich so langsam der geforderten Lei- 
stung anpassen kann, ist bekannt. Beim Herzen kann in der 
Entwicklung die Hypertrophie eines Teiles des Herzens zum 
— wenigstens vorübergehenden — Ausgleich der Leistungen 
bei Fehlbildungen führen. Für die normale Entwicklung des 
Herzens gilt die Regel, daß sich die Muskulatur und die Größe 
seiner Räume nur entsprechend der zu fördernden Blutmenge 
ausbildet. So finden wir bei angeborener Trikuspidalstenose 
einen minimal kleinen, muskelschwachen rechten Ventrikel 
und ähnliches. Eine nur vorübergehend erfolgreiche Korrektur 
einer Mißbildung — nämlich bis zur Kreislaufumstellung nach 
der Geburt — finde ich bei einem Falle von primärem Fehlen 
des Foramen ovale (Hayek 1949). Durch das Fehlen des Foramen 
ovale erhielt der linke Vorhof und ebenso der linke Ventrikel 
nur die geringe Blutmenge aus der Lunge und die ganze linke 
Herzhälfte war demgemäß hypoplastisch. Korrigiert wurde 
dieses Ausfallen der linken Herzhälfte durch eine Hypertrophie 
der rechten Herzhälfte — besonders des rechten Ventrikels — 
die allein die gesamte Blutmenge zu fördern hatten; allerdings 
eine Korrektur, die nur beim Fötus gut funktionieren konnte. 
Denn der Ductus Botalli konnte sich dank seiner normal 
(Hayek 1935) gebauten Wand nach der Geburt muskulär ver 
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schließen, und es mußte sich zeigen, daß der schwache linke 
Ventrikel nur für seine Beanspruchung beim Fötus richtig ge- 
baut war. Der Förderung der nun durch die Lunge einströmen- 
den Blutmenge war er jedoch nicht gewachsen, das Herz ver- 
sagte. Die starke Ausbildung des rechten und die schwache 
Ausbildung des linken Ventrikels kann nicht als Heilungs- 
tendenz betrachtet werden, sondern nur als erfolgt im Sinne 
„des kausalen Zusammenhanges zwischen Leistung und Ge- 
staltung”. 


In ähnlicher Weise kann auch bei abnormem Zuckerstoff- 
wechsel der Zusammenhang zwischen Leistung der Langer- 
hansschen Inseln und ihrer Gestaltung zum Tode des Neuge- 
borenen führen; wenn nämlich dieLeistung der Inseln des Fötus 
auf das Gesamtsystem Mutter und Fötus eingestellt wurde und 
die Inseln der Mutter zu schwach ausgebildet sind. Dann findet 
man nämlich beim Fötus eine vermehrte Leistung und eine 
vermehrte Masse der Inseln (20mal so groß als normal im Falle 
Dubreuils), die nach der Trennung von Mutter und Kind bei 
der Geburt zu einer zu starken Wirkung der Inseln und Tod 
des Kindes durch Hypoglykaemie führen kann (Dubreuil). 
Auch hier wie beim Herzen eine funktionell wirksame Korrek- 
tur für die Fötalzeit durch Abhängigkeit der Gestalt von der 
Leistung, die sich nach der Geburt letal auswirkt. 


So wie der den Hohlraum erfüllende Inhalt 
beim Herzen für die Ausbildung seiner Form und seiner Wand 
durch seine Menge und seinen Druck Wesentliches beiträgt, 
so ist das auch bei zahlreichen anderen Organen der Fall, so 
beim Harnapparat, bei der Lunge (Jost et Policard) und beim 
Darm, ja sogar beim Gehirn (man denke an den Hydrozepha- 
lus). So wie beim Herzen kann ein Zuviel oder ein Zuwenig 
der füllenden Massen gegenüber der Norm zu einer Fehlbil- 
dung führen. Ein Zuviel, wenn die im Organ entstehende 
flüssige Masse nicht abfließen kann, ein Zuwenig, wenn die 
füllende Masse durch ein Hindernis nicht dorthin gelangt, wo 


sie normalerweise durch ihre Anwesenheit allein formbildend 
wirkt. 


Die Urniere und der Wolfische Gang werden schon früh- 
zeitig durch die in der Urniere gebildete Flüssigkeit — die man 
sicher auch in diesem Stadium schon als Harn bezeichnen 
darf — in ihrer Ausbildung beeinflußt. Das zeigt ein Embryo 
von 9 mm Steiß-Scheitellänge, bei welchem die Ausmündung 
des Wolffschen Ganges in die Kloake fehlt. Die sonst bei Em- 
bryonen von 4 mm Länge erfolgende Verschmelzung des Gan- 
ges mit der Kloake ist ausgeblieben, was daraus hervorgeht, 
daß das Ende des Ganges vom Epithel der Kloake durch eine 
dünne Bindegewebsschicht getrennt ist. Das Interessante ist 
nun, daß auf die Retention des embryonalen Harnes im Wolff- 
schen Gang die verschiedenen betroffenen Hohlraumabschnitte 
verschieden reagieren und daß es sich nicht nur um eine ein- 
fache passive Dehnung durch den Sekretionsdruck handelt. 
Betroffen von der Harnstauung sind die Urnierenkanälchen 
mit den Bowmanschen Kapseln, der Wolffsche Gang und die 
Ureterknospe, an der schon drei Calices (Polröhren) erkennbar 
sind. Obwohl sich der Druck in dem ganzen offen kommunizie- 
renden System nach allen Richtungen gleich ausdehnt, ist die 
Erweiterung der Hohlräume sehr verschieden stark erfolgt. 
Die kranialen Urnierenbläschen sind mit ihren Glomerulis 
praktisch unverändert, die kaudalen dagegen auf mindestens 
doppelten Durchmesser erweitert und die Glomeruli fehlen 
oder sind ganz klein — kaum erkennbar —, ein Unterschied, 
der offenbar auf das verschiedene Alter der Glomeruli zurück- 
zuführen ist; die kaudalen waren noch nicht gebildet, als die 
kranialen schon embryonalen Harn unter Druck sezernierten, 
so daß dieser Druck die Bildung der kaudalen Glomeruli unter- 
binden konnte. Am stärksten erweitert ist die Anlage des 
Nierenbeckens; sie ist kugelig und größer als die Kloake. Daß 
es sich nicht rein passiv um eine Dehnung handelt, beweisen 
die Dicke des Epithels und die zahlreichen Zellteilungen im 
Epithel, das offenbar von dem vermehrten Inhalt zu vermehr- 
tem Wachstum angeregt wurde. Die Größe der Calices (Pol- 
töhren) ist aber normal wie auf der anderen Seite; sie sind 
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nicht vergrößert, obwohl derselbe Sekretionsdruck auf sie 
wirkt wie auf das vergrößerte Nierenbecken. Sie reagieren auf 
den gleichen Druck nicht so wie das Nierenbecken, obwohl 
auch in ihrem Epithel viele Kernteilungen erkennbar sind, die 
offenbar dem normalen Auswachsen zum Ureterbäumchen 
dienen. Dagegen ist die Lage der Calices stark verändert, sie 
sitzen entfernt voneinander auf der großen Kugel des Beckens. 
Entsprechend dem großen Abstand zwischen den Calices ist 
auch das diese umfassende metanephrogene Gewebe angeord- 
net und in eine mediale und eine laterale Partie getrennt. Wir 
können daraus schließen, daß das metanephrogene Gewebe in 





Abb. 3: Abnorme Nierenanlage bei Fehlen einer Ausmündung des Wolffschen Ganges 

in die Kloake; Embryo von 9 mm Lg. a) normale und erweiterte Nierenbeckenanlage; 

b) auf der abnormen Seite entsprechend der Lage der zwei Calices zwei getrennte 
Lager nephrogenen Gewebes. 60f. vergr. 


Abhängigkeit von der Lage der Calices verlagert und zerteilt 
wurde, wobei die Lage der Calices wiederum auf die kugelige 
Dehnung des Nierenbeckens und damit auf das Fehlen einer 
Mündung des Wolffschen Ganges zurückzuführen ist. 


Ähnliche Verhältnisse wie hier finden wir auch ber der Ent- 
stehung der Zystenniere durch Fehlen der Ausmündungen der 
Harnkanälchen bei normaler fötaler Harnsekretion, sowie bei 
der Entstehung des Hydrocephalus internus durch Fehlen der 
Foramina Magendi et Luschkae, wobei in beiden Fällen nicht 
nur passive Dehnung durch den Sekretionsdruck, sondern auch 
durch den Sekretionsdruck angeregtes Wachstum eine Rolle 
spielt. Ebenso wächst auch der Bronchialbaum, wie Policard 
mittels Durchschneidung bzw. Unterbindung der Trachea bei 
Säugetierembryonen gezeigt hat, unter dem Einfluß des Sekre- 
tionsdruckes in den Bronchi. 


Wie das abnorme Fehlen einer Inhaltsmasse 
das Wachstum beeinflußt — in diesem Falle des Meko- 
niums — zeigen Fälle von Atresie des Darmes. Bei Atresie 
des Ileum kann das im wesentlichen von den Gallenwegen 
stammende Mekonium nicht in den Dickdarm gelangen. Der 
Dünndarm steht unter ähnlichen Bedingungen wie in obigem 
Falle das Nierenbecken; er wird nicht nur durch die Massen 
des gestauten Mekoniums passiv erweitert, sondern seine 
Wand wird auch kräftiger als normal. Dem Dickdarm dagegen 
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fehlt offenbar der sonst vom Mekonium ausgeübte Wachstums- 
reiz. Er ist in dem vorliegenden Falle eines Frühgeborenen 
nicht nur leer und kontrahiert, sondern auch außerordentlich 
dünn, so daß er eher einer Tuba uterina gleicht als einem 
Kolon. Wie weit das Mekonium für die normale Entwicklung 
des Dickdarmes nicht nur einen mechanischen Reiz bedeutet, 
sondern auch einen chemischen Reiz etwa für die fötale Peri- 
staltik, kann nicht gesagt werden. Jedenfalls ist der Dickdarm 
so eng, daß es auch im Falle einer operativen Behebung der 
Atresie beim Neugeborenen unwahrscheinlich erscheint, daß 
der minimal kleine enge Dickdarm — dem beim Fötus der 
Wachstumsreiz des Mekoniums fehlte — nach einer erfolg- 
reichen Operation durch den Reiz des jetzt vorhandenen In- 
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halts das beim Fötus versäumte Wachstum würde nachholen 
können. 
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Aus dem Pharmakologischen Institut der Universität Wien (Vorstand: Prof. Dr. med. F. v. Brücke) 


Schädigungen der Frucht durch Arzneimittelgebrauch 


der Mutter 


von F. v. BRUCKE 


Zusammenfassung: Während früher den angeborenen Mißbildungen, 
die häufig zu Abortus führen, genetische Ursachen zugeschrieben 
wurden, tritt gegenwärtig der exogene Faktor mehr in den Vorder- 
grund. Dabei ist maßgeblich für die Auswirkung der Schädigung das 
Alter der Frucht. Einige Beispiele für Schädigungen durch Medi- 
kamente werden angeführt. 

a 

Das Paradoxon des Todes vor der Geburt spielt in unserer 
Zivilisation schon heute eine bedeutendere Rolle als die Säug- 
lingssterblichkeit, und es ist auch eine Zunahme der Mißgebur- 
tenrate festzustellen. Daran ist unzweifelhaft sehr wesentlich 
die große Zahl von mechanischen Insulten des Eis 
durch Abtreibungsversuche beteiligt, wobei vor allem Zer- 
störungen im Bereich der Plazenta berücksichtigt werden 
müssen. (Es ist sogar der Verdacht ausgesprochen worden, daß 
häufige künstliche Fehlgeburten in der Anamnese an einer Zu- 
nahme des Mongolismus beteiligt sein könnten.) 

Neben diesen Ursachen ist jedoch auch an die Einwirkung 
von Giften während der Gestationsperiode zu denken, die ent- 
weder im mütterlichen Organismus Stoffwechselstörungen ver- 
ursachen können, welche sekundär auch den Fötus schädigen, 
oder die durch die Plazenta direkt in diesen übergehen und 
hierdurch wirksam werden. — Im ganzen kann gesagt werden, 
daß man in immer steigendem Maße exogeneFaktoren 
für Mißgeburten verantwortlich macht, während die früher 
meist geforderte vererbliche Abwegigkeit von Genen hierfür 
eine geringe Rolle zu spielen scheint. — Daß auch Antikör- 
per vom mütterlichen Organismus auf den Fötus übergehen 
können, wie dies ja vor allem von der Rhesusinkompatibilität 
her bekannt ist, muß ebenfalls berücksichtigt werden. Es ist 
daher sicher während der Schwangerschaft größte Zu- 
rückhaltung mit synthetischen Heilmitteln 
geboten, die ja in der modernen symptomatischen Therapie 
eine ungeahnte Erweiterung erfahren haben. 

Es ist zweckmäßig, die exogen bedingten Schädigungen des 
Kindes nach dem Alter der Frucht einzuteilen, und zwar in 
„Embryopathien' vom ersten bis dritten Schwanger- 
schaftsmonat und in „Fötopathien' vom vierten Monat 
an. Während nämlich diese mehr den Vergiftungserschei- 
nungen ähneln, die auch bei Neugeborenen eintreten kön- 
nen (z. B. durch Übergang von Medikamenten durch die 
Milch), ist für den Erfolg einer Vergiftung in frühen Schwan- 
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Summary: Whereas congenital malformations, which often result in 
miscarriage, were formerly considered to be due to genetic causes, 
interest is now focussed on exogenous factors. The age of the foetus 
is of decisive importance for the effect of the impairment. Several 
examples of impairment by medicaments are given. 
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gerschaftsmonaten nicht nur das schädigende Agens, sondern 
noch weit mehr das Entwicklungsstadium maßgebend, in wel- 
chem der Embryo die Schädigung erleidet. Es wird z. B. die 
Hemmung eines Fermentvorganges um so schwerwiegender 
sein, je größer seine Bedeutung für die Embryogenese oder 
Organogenese im betreffenden Zeitpunkt ist. Insbesondere wer- 
den im frühen Stadium der Embryonalentwicklung Vitamin- 
mangelzustände sich schädigend auswirken, weil ja gerade 
diese Stoffe teils als prosthetische Gruppen von Fermenten, 
teils als Synergisten derartiger Vorgänge auftreten. Die ex- 
perimentelle Embryologie hat eine lange Liste von schädigen- 
den Stoffen für die Embryonalentwicklung aufgedeckt. 

Die Kürze des zur Verfügung stehenden Raumes gestattet 
nur eine ziemlich willkürliche Auswahl von Beispielen: Es ist 
z. B. seit langem bekannt, daß Morphin und morphinähnliche 
Analgetika auf dem Blutwege auf den Embryo übergehen und, 
wenn sie kurz vor der Geburt gegeben werden, Asphyxie des 
Neugeborenen hervorrufen. Solche Atemlähmungen können 
wie beim Erwachsenen durch N-allyl-Normorphin behoben 
werden. Es kommt jedoch bei süchtigen Schwangeren auch vor, 
daß kurz nach der Geburt beim Säugling Entziehungserschei- 
nungen auftreten; dies ist der Fall, wenn innerhalb einer 
Woche vor der Geburt das Suchtgift noch genommen wird. 
(Sehr eindrucksvolle Fälle dieser Art wurden aus USA bei 
Heroinsüchtigen beschrieben. Das Neugeborene zeigt bald 
nach der Geburt Unruhe und stößt ein andauerndes sehr hohes 
Schreien aus. Nach etwa 48 Stunden treten dann meist epilep- 
tische Anfälle beim Neugeborenen auf.) 

Ein anderes Beispiel dieser Art sind Fälle von paralytischem 
Ileus, die bei Neugeborenen auftraten, deren Mütter kurz vor 
der Geburt wegen Hochdruck Ganglienblocker (Hexa 
methonium) erhalten hatten, sowie nicht-infektiöse Hyper- 
sekretion der Nase mit Atembeschwerden bei Säuglingen nach 
Reserpinbehandlung der Mutter. Auch die beobachtete Tachy- 
kardie des Embryos beim Zigarettenrauchen der Mut- 
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ter wird Veranlassung geben, das Rauchen während der 
Schwangerschaft zumindest einzuschränken. 


Eine besondere Rolle spielt auch der Übergang von Hormo- 
nen durch die Plazenta von der Mutter zum Kind. Eine alte Be- 
obachtung dieser Art stammt von dem amerikanischen Chir- 
urgen Halsted aus dem vorigen Jahrhundert: Er beobachtete, 
daß die Welpen einer Hündin, die er während der Trächtigkeit 
total thyreoidektomiert hatte, durchwegs große Kröpfe zeig- 
ten. (Wir wissen heute, daß dies durch thyreotropes Hormon 
zustande kommt, welches aus dem Hypophysenvorderlappen 
der Mutter stammt und die Plazentaschranke durchdringt.) 
Ähnliches hat man wiederholt bei Neugeborenen beobachtet, 
deren Mütter z. B. Propylthiourazil erhalten hat- 
ten, wodurch zwar die Thyroxin- und Trijodthyroninbildung 
gehemmt, die Ausschüttung von thyreotropem Hormon jedoch 
gefördert wird. 

Auf die Möglichkeit einer Beeinflussung der embryonalen Ent- 
wicklung der Sexualorgane durch Hormone (z. B. Androgene), die 
aus dem mütterlichen Organismus auf den Embryo übergehen, aber 
auch von einem ungleichgeschlechtlichen Zwilling mit gemeinsamer 
Plazenta stammen können, kann hier nicht eingegangen werden. Da- 
gegen sei erwähnt, daß die Mißgeburtenrate bei Diabetikerinnen mit 
8,60/o weit höher liegt als die der normalen Bevölkerung. Andererseits 
soll auch Insulinschock zu Mißbildungen führen können. 

Besonders wichtig ist jedoch, wie oben erwähnt, das Schild- 
drüsenhormon. Abgesehen davon, daß ein Mangel desselben 
trotz der Anwesenheit des mütterlichen Hormonspiegels schon 
im Embryonalstadium zu Entwicklungsstörungen führen kann, 
ist es ja bekannt, daß basedowkranke Frauen zu Frühabortus 
neigen. Hier ist eine Beobachtung von A. Jarisch von großer 
Bedeutung: Er fand, daß schilddrüsengefütterte Kaulquappen 
nach einer kurzen Periode der bekannten überstürzten Ent- 
wicklung in großer Zahl absterben, daß sie jedoch am Leben 
bleiben, wenn man reichlich Sauerstoff durch das Wasser, in 
welchem sie leben, perlt. Hier handelt es sich um Tod durch 
Sauerstoffmangel, und etwas Ähnliches tritt auch im Fötal- 
stadium der Säugetiere auf, wenn in frühem Stadium ihr Ge- 
websstoffwechsel durch Schilddrüsenhormon angefacht wird, 
ohne daß die noch wenig entwickelte Plazenta den Bedarf 
decken kann. Aus diesem Grunde ist auch thyreotropes Hor- 
mon im frühen Fötalstadium ein Abortivum, während es, wie 
oben gesagt wurde, später nur zu Kropfbildung beim Embryo 
führt! 

Sonst aber ist gerade der Fötus gegen Sauerstoffman- 
gel sehr gut gesichert, da sowohl das frühfötale als auch 
das spätembryonale Hämoglobin (die beide sowohl voneinander als 
auch vom Hämoglobin des Erwachsenen abweichen) schon bei weit 
geringerer Sauerstoffspannung gesättigt sind als dieses. Es erscheint 
mir daher fraglich, ob Fälle von Abortus nach CO-Vergiftung der 
Mutter (die oft beobachtet wurden) tatsächlich auf Asphyxie des 
Fötus beruhen, oder ob es nicht eher Stoffwechselprodukte giftiger 
Art sind, die in solchen Fällen im mütterlichen Organismus gebildet 
werden und durch die Plazenta auf den Fötus wirken. Geringe Men- 
gen von CO-Hämoglobin hat man allerdings auch im fötalen Blut 
beobachtet. 

Eher kann es natürlich beim Fötus durch pathologische Prozesse, 
die sich in der Plazenta abspielen, zu ungenügender Sauerstoffversor- 
gung kommen, dies mag z. B. bei den bekannten häufigen Fehlgebur- 
ten bleivergifteter Schwangerer eine Rolle spielen, doch gehen sowohl 
Blei als auch Arsen diaplazentar auf den Fötus über. — Es ist 
verständlich, daß Zytostatika, welche in den Zellteilungsmechanismus 
der lebhaft in Entwicklung begriffenen fötalen Gewebe eingreifen 
sowohl zu Mißbildungen als auch zu Abortus führen. In einer schö- 
nen Arbeit haben kürzlich O. Thalhammer und Mitarb, dies durch 
Injektion von N-Lost bei schwangeren Mäusen gezeigt. Für die Art 
der auftretenden Schädigungen ist hierbei das Stadium der Entwick- 
lung von großer Bedeutung; auch zeigen nie alle Embryonen solche 
Mißbildungen. Ähnlich wie N-Lost wirkt der Folsäureantagonist 
Aminopterin, der von amerikanischer Seite geradezu als experimen- 
telles Abortivum am Menschen ausprobiert wurde. Die experimen- 
telle Embryologie kennt bereits eine große Zahl von chemischen Ver- 
bindungen, welche zu Mißbildungen Anlaß geben können und die 
v. Warkany kürzlich zusammengestellt hat. 

Beim Menschen ist natürlich der sichere Beweis, daß ein 
während der Schwangerschaft eingenommenes Heilmittel oder 
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Gift die Ursache einer aufgetretenen Mißbildung ist, nur 
schwer zu erbringen. Relativ häufig ist jedoch ein derartiger 
Zusammenhang für Chinin beobachtet worden. Aus Ostdeutsch- 
land hat kürzlich H. Uhlig solche Fälle veröffentlicht, und 
ähnliches hat A. Windorfer beschrieben. In Osterreich habe 
ich von drei Fällen Kenntnis erhalten: In der Gesellschaft der 
Ärzte in Wien teilte Dr. Gross (von der Heilanstalt Rosen- 
hügel) mit, daß er bei einer Frau, die zwei normale Kinder ge- 
boren hatte, bei zwei weiteren aufeinander folgenden Geburten 
Kinder mit Schädelmißbildung und Schwachsinn beobachtet 
habe, wobei die Mutter zugab, in beiden Fällen wegen der un- 
erwünschten Schwangerschaft im dritten Monat Chinin als Ab- 
ortivum genommen zu haben. Einen dritten ganz analogen Fall 
berichtete mir eine praktische Kinderärztin. — Alle diese Fälle 
stimmen vor allem in bezug auf den Zeitpunkt (2. bis 3. Monat 
der Schwangerschaft) und in bezug auf die Art der aufgetrete- 
nen Mißbildungen sehr gut überein. In einzelnen Fällen wurde 
nur ein einziges Mal etwa 3,0gChinin angewendet. Der Zusam- 
menhang ist demnach recht wahrscheinlich. Es mag nur neben- 
bei erwähnt werden, daß Chinin, allerdings in recht hohen 
Konzentrationen, auch Spermien schädigt. Da Chinin eine 
Reihe von Enzymvorgängen beeinflußt (z. B. die Cholinesterase 
besonders stark hemmt) wäre eine Beeinflussung der Keim- 
entwicklung verständlich. Auch H. Mautner berichtet über 
den Zusammenhang verschiedener Abortiva mit angeboienen 
Mißbildungen. In einem seiner Fälle war wieder der Verdacht 
berechtigt, daß Chinin, welches als Abortivum genommen wor- 
den war, an der beobachteten Schädelmißbildung ursächlich 
beteiligt war. 

Die Beobachtungen Warkanys über experimentelle Mißbildun- 
gen durch Vitaminmangel bei Tieren seien hier nochmals erwähnt. 
Daß auch eine Schädigung der Keimzellen vor der Konzeption zum 
Auftreten rezessiv vererblicher Mißbildungen oder zu nicht lebens- 
fähigen Abnormitäten führen kann, ist seit langem für Röntgenstrah- 
len bekannt. Man kann in diesen Fällen von „Gametopathie‘ spre- 
chen. Weit weniger sicher ist, ob chemische Antikonzeptionsmittel 
Spermatozoen so schädigen können, daß daraus Mißbildungen resul- 
tieren; doch wurden auch hierfür Anhaltspunkte vorgebracht. 

Wenn man diesen kleinen Hinweis zusammenfassen will, so 
kann gesagt werden, daß insbesondere seit der Entdeckung 
Greggs, daß Mißbildungen durch Viruserkrankungen 
der Schwangeren entstehen können, der Glaube an die Unab- 
wendbarkeit und Schicksalhaftigkeit von menschlichen Miß- 
geburten und insbesondere von angeborenem Schwachsinn 
(besonders höheren Grades) der besseren Einsicht von derBe- 
deutung exogener Schädigungen zu weichen 
beginnt. Die Erblichkeit solcher Mißbildungen scheint eine ge- 
ringere Rolle zu spielen, als man früher annahm. Wenn man 
bedenkt, daß etwa 30°/o der Dauerinsassen von Heilanstalten 
aus dieser Gruppe stammen und daß gerade bei ihnen eine ra- 
tionelle Therapie unmöglich erscheint, dann erkennt man die 
große soziale Bedeutung der fötalen Erkrankungen. Freilich 
können wir auch heute nur in einem Bruchteil der Fälle die 
exogene Schädigung wahrscheinlich machen. Darüber aber, 
daß sie bestehen kann, gibt es keine Diskussion mehr. — Es 
erscheint dahersehr zweckmäßig, schon bei der fürsorgerischen 
Betreuung Frühschwangerer darauf hinzuweisen, daß neben 
einer zweckmäßigen und besonders in bezug auf Vitamine aus- 
reichenden Kost jede irgendwie vermeidbare medikamentöse 
Therapie vermieden werden sollte. 
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Aus der Psychiatrisch-Neurologischen Universitätsklinik Wien (Vorstand Prof. Dr. med. H. Hoff) und aus dem Neurologischen Institut der 


Universität Wien (Vorstand Prof. Dr. med. H. Hoff) 


Die genetischen Störungen des Nervensystems und ihre 
therapeutischen Aspekte 


von H. HOFF und F. SEITELBERGER 


Zusammenfassung: Die Hauptgruppen der genetisch-bedingten 
Krankheiten des Nervensystems werden nach kurzen allgemeinen 
Hinweisen charakterisiert. An einzelnen Beispielen werden Resul- 
tate und Probleme der Nosologie aufgewiesen. Daraus ergeben sich 
mehrfach Ansatzpunkte für gezielte pathogenetische Untersuchungen 
und gewisse Aspekte einer künftig möglichen speziellen Therapie 
solcher Krankheiten. 


Die Fortschritte der Erbbiologie und Humangenetik sowie 
neue Erkenntnisse der allgemeinen Pathologie haben Zweifel 
an dem überlieferten Dogma der Unheilbarkeit genetisch be- 
dingter Erkrankungen laut werden lassen, wodurch diese auch 
in die Interessensphäre der praktischen Medizin gerückt sind. 
Es muß den folgenden Erörterungen vorausgeschickt werden, 
daß unsere Kenntnis der Genetik des menschlichen Nerven- 
systems noch sehr begrenzt ist und daß es keine spezielle 
Therapie der genetisch bedingten Nervenkrankheiten gibt. 
Man weiß bisher einiges von der Phänomenologie genetischer 
Abläufe bis zum entwickelten Organismus, jedoch nur weniges 
von den“einzelnen Mechanismen und Konstellationen, durch 
welche biologische Abweichungen hervorgerufen werden. 
Auch kennen wir nur in beschränktem Ausmaß die Bedeutung 
genetischer Determinanten in der Funktion des normalen 
menschlichen Nervensystems. Allenthalben sind umfangreiche 
theoretische und praktische Bemühungen um die Klärung der 
Natur dieser Vorgänge sowie ihrer Defekte und Störungen 
im Gange, deren immanentes Ziel es zugleich ist, die erkennt- 
nismäßigen Grundlagen für eine künftige gezielte Therapie zu 
erarbeiten. Wegen der Weite und Vielfalt dieses Problem- 
gebietes sollen nach kurzen einleitenden Bemerkungen die 
gegenwärtigen Vorstellungen an wenigen ausgewählten Bei- 
spielen skizziert werden. 


Das normale, morphologisch und funktionell gereifte NS 
ist das typische Resultat eines komplexen Gefüges charakte- 
ristischer Entwicklungsprozesse, die wie jedes biologische Ge- 
schehen durch die Wirkung zweier Kräftegruppen geformt 
werden: nämlich der in der Keimmasse liegenden gene- 
tischen Faktoren und der davon unabhängigen Um - 
weltsfaktoren. Nach den herrschenden Vorstellungen 
wird die spezifische Gesamtentwicklung des Individuums 
durch die als dynamische Merkmalspräger in den Chromo- 
somen des Zellkernes lokalisierten biologischen Elementar- 
einheiten, die Gene, vermittels komplizierter Reaktionsketten 
gemeinsam mit dem Zytoplasma, das mit seiner Grundsubstanz 
das autonome Milieu der Genaktivität liefert, determiniert. 
Diese Reaktionen sind in letzter Linie wahrscheinlich chemi- 
scher Natur und laufen über Fermentsysteme (Butenandt), 
wobei die Zusammenhänge zwischen Genen und Enzymen 
noch nicht eindeutig geklärt sind. Am zutreffendsten erscheint 
die Annahme, daß das Gen an der Fermentsynthese beteiligt 
ist oder sogar das Ferment als Genprodukt erzeugt. Ob ein 
bestimmtes Ferment durch ein einziges bestimmtes Gen be- 
dingt ist („Ein-Gen-ein-Enzym-Theorie‘), ist nicht sicher. Alle 
diese Abläufe unterliegen dem Einfluß von Umweltsbedingun- 
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Summary: After a short general survey the main groups of genetic 
diseases of the nervous system are characterized. Based on individual 
examples results and problems of nosology are demonstrated. These 
form the basis of aimed pathogenetic examinations and give certain 
aspects as to a future special therapy in such diseases. 


gen. Damit sind als Ausgangspunkte für eine Störung der nor- 
malen Entwicklung einerseits genetische und andererseits 
exogene Faktoren gegeben; oft kann nicht mit Sicherheit fest- 
gestellt werden, welche der beiden Möglichkeiten an einem 
vorliegenden Störungsmuster maßgeblich beteiligt ist. 

Unter „genetischenStörungen versteht man jene, 
die in Veränderungen der biologischen Struktur der Zygote 
begründet sind. Sie können hervorgerufen werden durch eine 
Mutation, d. h. eine qualitative Zustandsänderung des 
Gens, die entweder ererbt oder spontan etwa bei der Befruch- 
tung neu entstehen kann. Daraus resultiert der sog. Letalfaktor; 
man versteht darunter ein Allel, d. h. die Zustandsförm eines 
Gens, die im homozygoten (reinerbigen) Zustand aus ererbten, 
bzw. unabhängig von Umweltseinflüssen auftretenden Bedin- 
gungen das Absterben des Trägers herbeiführt. Im hetero- 
zygoten Zustand hingegen kann der Letalfaktor entweder kli- 
nisch überhaupt nicht nachweisbar sein, wenn er rezessiv wir- 
kungslos ist, oder er kann durch seine „Subletalität” eine un- 
günstige Änderung sichtbarer Eigenschaften, bzw. ‚nur eine 
Hemmung und Verzögerung im Gang der Entwicklung be- 
dingen. Eine Mutation kann ausgesprochen phasenspezifisch 
sein, d. h. eine ganz bestimmte Entwicklungsphase stören; ihre 
Wirkung muß demnach ‚nicht sofort zur Geltung kommen, son- 
dern sie kann erst im Laufe der Entwicklung oder sogar im 
späteren Leben manifest werden. Die Wirkungen können 
organspezifisch sein, d. h. die Schädigung tritt nur in einzel- 
nen Organen oder Organsystemen auf. Über die Bedeutung 
des Zytoplasmas als genetischer Störungsfaktor liegen noch 
keine verbindlichen Ergebnisse vor. Es sollen hier auch nicht 
jene Entwicklungsstörungen behandelt werden, die durch eine 
exogene Keimschädigung im Laufe der Progenese 
auftreten können (Strahlenschäden, Störung im Stoffwechsel 
der Keime, „dysplastische Eier“ bei ovarieller Insuffizienz 
usw.). Aus den erwähnten Möglichkeiten ergibt sich aber der 
wichtige Umstand, daß genetische Erkrankungen nicht un- 
bedingt gleichzusetzen sind mit Erbkrankheiten, wenngleich 
in den meisten Fällen tatsächlich eine vererbungsgebundene 
Ursache vorliegt. 

Aus den genetischen Störungen des Nervensystems möch- 
ten wir mangels Kenntnis ihrer speziellen Pathogenese nach 
formalen Gesichtspunkten folgende Hauptgruppen heraus- 
heben!'): 

!) Eine Reihe von Erkrankungen mit ausgeprägter psychischer Symptomatologie, 
bei denen ein primäres morphologisches Substrat nicht faßbar ist, gehören den 
Grenzgebieten der genetischen Neurologie an. Der Anteil der genetischen Faktoren 
an diesen als „uncharakteristische endogene Prozesse’ subsummierten Syndromen 
(endogene Psychosen, genuine Epilepsie, angeborene „befundlose‘‘ Idiotie usw.) ist 


trotz vielfältiger Untersuchungen noch im Ungewissen. Eine Erörterung ihrer eigen- 
ständigen Problematik würde den gegebenen Rahmen weit überschreiten. 
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1. Mißbildungen bzw. Fehlbildungen und Fehldifferenzierun- 
gen, 

2. systematische Atrophien bzw. Heredodegenerationen, 

3. endogene Stoffwechselstörungen. 


ad I. Unter Mißbildung versteht man eine „Veränderung 
gegenüber der Norm, die durch Störung des normalen Ab- 
laufes der Ontogenese ... . entsteht, d. h. also zu einer ange- 
borenen Veränderung der Struktur führt“ (Werthemann); 
Ostertag engt in Anlehnung an die morphogenetische De- 
finitiion Schobs den Mißbildungsbegriff auf die „primären, 
während der frühembryonalen Entwicklung entstandenen oder 
eingeleiteten morphologischen Verbildungen, die sich späte- 
stens zu Beginn der organogenetischen Phase ausgewirkt 
haben”, ein. Die experimentelle Teratologie konnte nachwei- 
sen, daß exogene Störungsursachen phänotypisch dieselben 
Auswirkungen haben (Phänokopien) wie eine gen- 
bedingte Fehlinduktion. Für das Auftreten einer Fehlbildung 
ist lediglich der Zeitpunkt des Einsetzens der Schädigung ent- 
scheidend; einer vorliegenden Mißbildung kann man die Ur- 
sache ihrer Entstehung oft nicht mehr ansehen. Da die Stel- 
lung der einfachen Fehlentwicklungs-Mißbildungen innerhalb 
der genetischen Störungen des NS nicht geklärt ist und auch 
ein sicherer Beweis einer erblichen Determination nicht ge- 
führt werden kann (Ostertag), möchten wir auf eine detaillierte 
Erörterung derselben verzichten. 


Thums konnte durch sorgfältige Zwillingsforschungen feststel- 
len, daß am Erscheinungs-Komplex der sog. zerebralen Kinderläh- 
mung Erbanlagen gleichfalls keinen maßgeblichen Anteil haben. 
Auch für die sog. „Entwicklungsstörungen mit blastomatösem Ein- 
schlag” oder die „Phakomatosen‘, die durch ein Nebeneinander von 
Mißbildungen und geweblichen Fehldifferenzierungen mit prolifera- 
tivem, entweder hyperplastischem oder blastomatösem Wachstum 
(Hamartome) charakterisiert sind (tuberöse Sklerose, Neurofibro- 
matose Recklinghausen, Sturge-Webersche Krankheit usw.) sowie 
für „Dysrhaphien” und die auf ihrem Boden entstehenden Fehlbil- 
dungen (Syringomyelie usw.) sind die genetisch determinierten Mo- 
dalitäten im einzelnen durchaus nicht geklärt. Bei dem als ange- 
borene Konstitutionsanomalie mit hochgradigem Schwachsinn auf- 
gefaßten Mongolismus fand sich kein durchschlagender Beweis 
für das Vorliegen einer Erbbedingtheit im strengen Sinn (Geyer), 
Eine Therapie der Mißbildungen ist außer wenig erfolgversprechen- 
den symptomatischen Versuchen unbekannt. 


ad 2. Unter degenerativen Krankheiten des NS versteht man 
spezifisch nervöse Parenchymprozesse, die ohne äußere Ur- 
sachen, d. h. allein genetisch bedingt, auftreten und in Form 
eines mehr oder minder progredienten, irreversiblen Vorgan- 
ges von phasigem Ablauf zum Untergang von Neuronengrup- 
pen des ZNS führen. Da diese unter dem klinisch-summarischen 
Begriff der „heredodegenerativen Nervenleiden” zusammen- 
gefaßte Krankheitsgruppe kein kennzeichnendes einheitliches 
morphologisches Substrat aufweist, ist es schwierig, das in 
ihnen primär selbständig auftretende Geschehen zu charakte- 
risieren: Mit seinen histopathologischen Merkmalen entspricht 
der Prozeß einfachen regressiven Veränderungen im Sinn einer 
Nekrobiose der Parenchymelemente, d. h. der Ganglienzellen 
mit ihren Fortsätzen, insbesondere den Neuriten (einschließ- 
lich deren Markscheiden), die als Endzustand eine Atrophie 
herbeiführen. Die Mehrzahl dieser Krankheiten zeichnet sich 
überdies dadurch aus, daß bei ihnen in der Regel ein oder 
mehrere bestimmte (oft symmetrische) Neuronenverbände 
(d. h. graue Kerne mit ihren Nervenfasern) bzw. funktionell 
und anatomisch einheitliche Systeme des NS in topistischer 
Auswahl betroffen werden. Deshalb werden sie auch als „sy- 
Stematische Atrophien' (Spatz) oder „Systemdegenerationen“ 
(Spielmeyer) bezeichnet. 


Ihre Klassifikation erfolgt bisher abgesehen von rein klinisch- 
deskriptiven Einteilungen (Heredoataxien, erblicher spastischer 
Symptomenkomplex, heredo-familiäre Muskelatrophien usw.) im we- 
sentlichen nach topographisch-anatomischen Gesichtspunkten durch 
die Angabe des betroffenen Systems. Man unterscheidet danach de- 
generative Prozesse mit Bevorzugung der Stammganglien,bei 


MMW 15/1958 


denen klinisch extrapyramidale Störungen hervortreten (Chorea 
Huntington, Paralysis agitans usw.); solche mit vorherrschende: 
atrophisierender Läsion im Kleinhirn (systemat. KH-Rinden- 
atrophie Pierre-Marie, pontozerebellare Atrophie, Dentatum-Binde- 
armatrophie); ferner degenerative Prozesse der motorischen 
Neurone (spastische Spinalparalyse, progressive spinale und bul- 
bäre Muskelatrophie, neutrale Muskelatrophie, amyotrophische Late- 
ralsklerose u. dgl.); als Atrophie sensibler Neurone wird die 
Friedreichsche Krankheit aufgefaßt; schließlich rechnet man in diese 
Gruppe auch die erblichen Muskelkrankheiten. Von 
Spatz u. Ma. wurde die Picksche Atrophie, die früher den praese- 
nilen Erkrankungen zugerechnet wurde, aus begründeten morpho- 
logisch-pathogenetischen Erwägungen in den Formenkreis der syste- 
matischen Atrophien eingereiht. 


Bei fast allen Krankheiten dieser Gruppe ist nicht nur ein 
einziges System elektiv betroffen; es treten atrophisierende 
Vorgänge verschiedenen Grades auch in anderen Systemen 
auf, wodurch das klinische Bild der „kombinierten System- 
erkrankungen“ hervorgerufen werden kann. Zwischen den ein- 
zelnen „klassischen Syndromen dieser Gruppe bestehen 
zahlreiche „Misch- oder Übergangsformen“, die den Anschein 
erwecken, daß die Systematrophien „wie die Glieder einer 
Kette‘ untereinander zusammenhängen (Spatz). Es lag daher 
nahe, auf Grund der patho-morphologischen Ähnlichkeit und 
der klinischen Übereinstimmung auf eine genetische Einheit 
dieser Leiden zu schließen. Nach der unitarischen Ansicht stel- 
len sich alle diese Prozesse als Ausdruck einer einzigen, gleich- 
artigen organogenetischen Störung dar (van Bogaert u. a.) 
und unterscheiden sich voneinander lediglich infolge der 
modifizierenden Einwirkung bestimmter zusätzlicher konstitu- 
tioneller Faktoren („genotypisches Milieu“, Nebengene usw.). 
Aus dem Zusammentreffen von Krankheitsbildern läßt sich 
nicht ohne weiteres auf deren erbbiologische Zusammenhänge 
schließen. Die weitgehende Trennung einzelner Syndrome auf 
Grund ihres andersartigen Erbganges führte zur Annahme ver- 
schiedener Erbanlagen (Heterogenie), denen getrennte Krank- 
heitseinheiten entsprechen sollen (Becker). Damit erscheint 
nach den bisherigen Ergebnissen der Humangenetik trotz des 
möglichen Auftretens „pleiomorpher Gene“ eine erbbiologische 
Einheitlichkeit der degenerativen Prozesse des NS eher un- 
wahrscheinlich. 


Unsere Kenntnisse über den neuronalen nekrobioti- 
schen Prozeß in den Systematrophien sind noch lückenhaft. 
In der Regel dürfte die Degeneration im Neuriten (nukleodi- 
stal) beginnen und zentripetal gegen die zugehörige Ganglien- 
zelle fortschreiten (Spatz). Die dabei auftretenden Reaktions- 
weisen des Nervengewebes sind qualitativ durchaus unspezi- 
fisch, da sie in der gleichen Weise und Ausprägung auch bei 
exogenen toxischen, traumatischen und dergl. Läsionen vor- 
kommen können. Charakteristisch sind demnach nicht diehisto- 
logischen Einzelzüge des Prozesses, sondern der nosologische 
Gesamtaspekt mit dem Fehlen äußerer Ursachen, mit der Ver- 
teilung, der Ausbreitung und dem Ablauf des neuropathologi- 
schen Geschehens. Nach diesen Kriterien handelt es sich um 
Prozesse, die in einer Degeneration der spezifischen nervösen 
Parenchymstrukturen bestehen und sich daher von degenera- 
tiven Krankheiten anderer Organe und Gewebe wesentlich 
unterscheiden. Da die intraneuronalen Stoffumsätze, die dafür 
verantwortlichen Enzymsysteme und regulativen Faktoren 
noch im Dunkel liegen, scheint es besonders schwierig, die 
Dynamik dieser Degeneration faßbar zu machen. Die Neuro- 
pathologie ist nichtsdestoweniger bemüht, einerseits das mor- 
phologische Äquivalent der Funktionsstörungen immer zutref- 
fender zu beschreiben und vergleichend zu erfassen sowie 
andererseits ihren Ablauf in einer Serie morphologischer Alte- 
rationsphasen abzubilden, um auf diese Weise im Verein mit 
der modernen Biochemie näher an die Kernphänomene der 
prozeßhaften Störungen heranzukommen. Das Wesen des größe- 
ren Teiles der in Rede stehenden Störungen scheint die Hypo- 
these vom „vorzeitigen lokalen Altern‘ bestimmter Systeme 
(Spatz) inder zutreffendsten Form zu bezeichnen. Die qualitative 
Identität dieser lokalen Alterungsprozesse mit dem physio- 
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logischen und mit dem diffusen pathologischen Altern des Ge- 
hirns und die pathogenetische Vergleichbarkeit dieser Vor- 
gänge sind aber noch nicht sichergestellt; es fehlen sogar 
sichere Beweise für eine genetische „Kontrolle‘ des Alterns 
überhaupt. 


Bei seltenen Krankheiten dieser Gruppe weist das Dege- 
nerationsbild histologische Besonderheiten und in seinen Pro- 
dukten histochemische Verhaltensweisen auf, die auf eine 
distinkte chemische Natur der zugrunde liegenden Störung hin- 
weisen. So konnte die nach Hallervorden-Spatz benannte 
Krankheit des pallidonigralen Systems as neuronale 
Proteiddystrophie charakterisiert werden (Seitelber- 
ger u. Groß). 


ad 3. Diese Hauptgruppe der endogenen Stoffwechselkrank- 
heiten des NS umfaßt jene Prozesse, bei denen generalisierte, 
endogene, d. h. gen-bedingte intrazelluläre Stoffwechselstörun- 
gen im ZNS in besonderer Weise zur Geltung kommen, wenn 
im Eigenstoffwechsel der Ganglienzellen ein korrespondieren- 
des biochemisches Milieu vorhanden ist. Die nervöse Erkran- 
kung stellt bei dieser Gruppe somit eine durch funktionelle 
Eigenheiten des nervösen Parenchyms bedingte Manifestation 
einer Allgemeinerkrankung dar. 


Hierzu zählen Störungen des Eiweißstoffwechsels 
(Phenyl-brenztraubensäure-Schwachsinn, Zystinspeicherkrank- 
heit usw), ds Kohlehydratstoffwechsels 
(Glykogenose, nach Seitelberger die Myoklonuskörperkrank- 
heit) sowie die große Gruppe der Störungen des Lipoid- 
stoffwechsels, von deren Untergruppen die Sphingo- 
lipoidosen (amaurotische Idiotien, Niemann-Picksche Krank- 
heit, Morbus Gaucher, Gargoylismus) sowie die degenerativen 
Entmarkungskrankheiten (Leukodystrophien bzw. degenera- 
tive diffuse Sklerosen) zu nennen sind. 


In der Erforschung der Lipoidstoffwechselkrankheiten konn- 
ten in Jetzter Zeit Fortschritte erzielt werden. So ist es u. a. 
gelungen, die nosologische Einheit der amaurotischen Idiotien 
durch die histochemische Differenzierung der jeweils gespei- 
cherten Lipoidgemische zu bestätigen und sie von anderen, rein 
klinisch und histologisch ähnlichen Störungen, insbesondere 
dem sogenannten Gargoylismus, abzugrenzen (Diezel sowie 
Seitelberger, Vogel und Stepan). Unter den Leukodystrophien 
heben sich einzelne Gruppen heraus, in denen der Metabolis- 
mus bestimmter Markscheidenlipoide in elektiver Weise ge- 
stört erscheint. Man kann die Pelizaeus-Merzbachersche Krank- 
heit nach Seitelberger als „Glyzerophosphatid-Dystrophie der 
Markscheiden von jenen Leukodystrophie-Formen unterschei- 
den, die „Sphingolipoid-Dystrophien der Markscheiden” ent- 
sprechen. 


Eine seltene zerebrale Krankheit wurde mit Hilfe der histo- 
chemischen Methodik kürzlich in ein neues pathogenetisches 
Licht gerückt und ihre Zugehörigkeit zu der in Rede stehenden 
Gruppe dabei aufgedeckt. Es handelt sich um jene Form der 
„progressiven Myoklonus-Epilepsie“, bei der man in den 
Ganglienzellen des Gehirns eigenartige kugelige Gebilde fin- 
det, die als Laforasche Körperchen bekannt sind. Diese Ge- 
bilde konnten ihrer chemischen Natur nach als abwegige Muko- 
polysaccharide identifiziert werden (Harriman u. Millar; Sei- 
telberger, Jacob und Peiffer).. Der Befund gleichartiger intra- 
zellulärer Stoffablagerungen in den Körperorganen mit inten- 
sivem Kohlehydratstoffwechsel (Herzmuskel, Leber) erlaubt 
den bedeutsamen Schluß, daß es sich bei dieser Krankheit um 
eine generelle Stoffwechselstörung handelt, die mit einer Ab- 
lagerung von stoffwechseluntüchtigen, fehlerhaften Polysac- 
chariden einhergeht. 


Die pathologische zelluläre Speicherung von Polysaccha- 
riden und Lipoiden ist wahrscheinlich die Folge einer gen- 
bedingten Unterbrechung von fermentativ gesteuerten Reak- 
tionsketten des intrazellulären Stoffwechsels, wobei die Art 
der Enzymstörung (Blockierung, Defekt) und deren Angriffs- 
ort innerhalb des Stoffwechselgefüges für jede Speicherkrank- 
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heit different und spezifisch zu sein scheint. Die chemische Na- 
tur des Speichermaterials, die mittels histotopochemischer Me- 
thoden identifizierbar ist, erlaubt — vorausgesetzt, daß das 
Reaktionsgefüge bekannt ist — gewisse Aussagen über den 
enzymatischen Störungsprozeß. Die endogenen Stoffwechsel- 
erkrankungen dieser Art unterscheiden sich von systemati- 
schen Atrophien mit distinktem Metabolismus (Hallervorden- 
Spatzsche Krankheit) in einem wesentlichen Punkt: Bei letz- 
teren dürften metabolische Organisationen zytologischer Struk- 
turen betroffen sein, die für das ZNS spezifisch sind, während 
bei jenen eine qualitativ bestimmte, generelle Zellstoffwechsel- 
störung vorhanden ist. 


An dieser Stelle sei erwähnt, daß essich beidenhepato- 
lentikulären Degenerationen nicht um eine pri- 
märe Erkrankung des nervösen Parenchyms (2. Gruppe), son- 
dern eher um eine den Eiweiß- und Schwermetallstoffwechsel 
betreffende Enzymstörung handeln dürfte, deren pathogene- 
tischer Zusammenhang mit dem zerebralen histo-anatomischen 
Läsionsbild noch ungeklärt ist. 


Aus den vorstehenden Erörterungen ist ersichtlich, daß es 
gegenwärtig möglich ist, an einzelnen Punkten in dem Gebiete 
der genetischen Störungen des NS gezielte Hinweise für wei- 
tere Forschungsarbeiten zu geben, aus denen sich Ansätze für 
eine aussichtsreiche Therapie ergeben könnten. Es erhebt sich 
bei solchem Bemühen das grundsätzliche Problem, ob und 
auf welche Weise die in Rede stehenden pathologischen 
Vorgänge überhaupt durch therapeutisches Vorgehen beein- 
flußbar sind. Eine sichere Beantwortung dieser Frage wird erst 
möglich sein, wenn es gelungen ist, in bestimmten Fällen die 
zugrunde liegende Verschränkung erbbiologischer und patho- 
genetischer Vorgänge restlos zu entschlüsseln — wovon wir 
heute noch weit entfernt sind. Der zunächst erforderliche 
Schritt wäre die Determination der gestörten Reaktionsabläufe 
und des enzymatischen Störungsortes bei jenen Krankheiten, 
die bereits einer näheren pathogenetischen Vorstellung zu- 
gänglich sind (z. B. gewisse Lipoidosen), sowie weiters die Fest- 
stellung und Bezeichnung des verantwortlichen Faktors und 
womöglich seiner Beziehung zu den Genen. Wenn es danach 
— was prinzipiell als möglich erscheint — gelänge, in elek- 
tiver Weise den jeweils verantwortlichen pathogenetischen 
Reaktionsschritt in Richtung auf den Normalablauf zu modifi- 
zieren, könnte von einer spezifischen Therapie genetischer 
Störungen gesprochen werden. Grundsätzlich sind kausale, 
substitutive und regulative therapeutische Methoden dabei 
denkbar. Es versteht sich von selbst, daß die Beschaffenheit der 
Ergebnisse dieser Studien noch nicht vorauszusehen ist. Hier 
liegt ein therapeutisches Neuland vor, dessen Beherrschung 
neue Verfahren und Werkzeuge erforderlich machen wird. 
Überraschende Erfolge dürfen nicht erwartet werden, weil die 
gemeinten Prozesse intrikat mit biologischen Grundvorgängen 
verquickt sind, deren Entschleierung mit jedem Schritt schwie- 
riger und mühsamer wird und uns immer hart an die gegebene 
Erkenntnisgrenze heranführt. 


Schon Spielmeyer hatte darauf hingewiesen, daß man bei 
gewissen Gruppen erblicher Nervenleiden, soweit sie als fort- 
schreitende Stoffwechselkrankheiten aufzufassen seien, hoff- 
nungsvoll nach Mitteln trachten könne, die dem Prozeß Ein- 
halt gebieten. Vorderhand sind wir bei ihnen noch nicht über 
gewisse symptomatische Bemühungen hinausgekommen: Da- 
mit sollen die Erfolge der medikamentösen und neurochirur- 
gischen Behandlung, etwa der extrapyramidalen Bewegungs- 
störungen oder der Spasmen, nicht verkleinert werden. Die 
meisten der angeführten Leiden und ihre Folgen entziehen sich 
aber jeder herkömmlichen Behandlung. 


Dessenungeachtet sind wir der Überzeugung, daß es der Zu- 
sammenarbeit von allgemeiner Erbbiologie, angewandter Hu- 
mangenetik, Biochemie und Neuropathologie mit ihren um- 
fangreichen Hilfswissenschaften in Weiterverfolgung der skiz- 
zierten strukturanalytischen Bestrebungen um die genetischen 
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Störungen des NS gelingen wird, die Voraussetzungen für 
künftige klinische Untersuchungen und für daraus zu erhof- 
fende Behandlungsmethoden zu schaffen. 
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Aus der I. chirurgischen Universitätsklinik Wien (Vorstand: Professor Dr. med. L. Schönbauer) 


Bericht über 49 Hirn- und Rückenmarksbrüche, 


die an der I. chirurgischen Universitätsklinik zur Beobachtung kamen 


von HERBERT BENZER und LEOPOLD SCHONBAUER 


Zusammenfassung: Es wurde eine Zusammenstellung von insgesamt 
49 Hirn- und Rückenmarksbrüchen gegeben, die in den letzten 15 Jah- 
ren an der I. Chirurgischen Universitätsklinik in Wien zur Beobach- 
tung kamen. Die Zahl der Hirnbrüche betrug 23, jene der Fälle von 
Spina bifida 26. 

Nach einer klinischen Auswertung der behandelten Fälle wurde 
auf die Operationsmöglichkeiten eingegangen. Die Operationsmorta- 
lität betrug bei den Hirnbrüchen 120, bei den Rückenmarksbrüchen 
30”/o. 

Im Anschluß berichteten wir über die Spätergebnisse, die auf 
Grund einer Nachuntersuchung festgesteflt wurden. Diese sind ins- 
besondere bei den operierten Hirnbrüchen zufriedenstellend. 


Im folgenden sei eine Zusammenstellung der Hirn- und Rük- 
kenmarksbrüche gegeben, die in den letzten fünfzehn Jahren 
an der I. chir. Universitätsklinik zur Beobachtung kamen. An- 
schließend wird über die durch Einberufung von Patienten 
gewonnenen Spätergebnisse berichtet. 

Im ersten Teil der Arbeit werden die an der Klinik beob- 
achteten Hirnbrüche behandelt. Wir verstehen darunter eine 
bruchartige Ausstülpung des Gehirnes, bzw. seiner Häute 
durch eine Schädellücke. Dem Inhalte nach unterscheiden wir: 

a) Meningozelen, bei denen sich ein Meningealsack ausge- 
stülpt hat, in dem sich mehr oder weniger viel Flüssigkeit 
befindet (Meningozystozele). 

b) Enzephalozelen, wenn im Hirnbruch sich Gehirnsubstanz 
befindet. 

c) Enzephalozystozelen, wenn ein Teil des erweiterten Ven- 
trikels sich im Hirnbruch befindet und 

d) Meningoenzephalozystozelen, wenn eine Kombination 
obiger Brüche vorliegt. 

Diese Veränderungen sind meist lokalisiert 

a) okzipital / b) sinzipital / c) selten basal. 


Summary: A compilation of 49 fractures of the brain and of the spinal 
medulla is given. These were observed at the 1st Surgical University 
Clinic of Vienna. The number of brain fractures was 23 and that of 
bifid spine was 26. 

After a clinical evaluation of the cases treated the operability is 
discussed. In cases of cerebral fractures the death-rate during opera- 
tion was 12°/o, and in cases of fractures of the spinal medulla 30°/o. 
Finally, the author reports on later results observed in follow-up 
examinations. These were satisfactory, especially in the cases of 
cerebral fractures subjected to surgical operation. 


Im zweiten Teil werden die Spaltbildungen der Wirbelsäule, 
Spina bifida, behandelt. Wir unterscheiden: u 


a) Rachischisis completa, bei der am Grunde des Defektes 
die Area medulla vasculosa meist als samtartige, rötliche Platte 
sichtbar ist. 


b) Myelomeningozele, bei der ventral vom Rückenmarks- 
rudiment und zwischen den weichen Hirnhäuten eine Flüssig- 
keitsansammlung auftritt, so daß das Rückenmarksrudiment 
vorgewölbt wird. 

c) Meningozele, bei der die Wirbelbögen gespalten sind und 
sich zwischen den Hirnhäuten mehr oder weniger Flüssigkeit 
befindet (Meningozystozele). 

d) Spina bifida occulta, bei der lediglich der Wirbelbogen 
gespalten ist. 

Diese Brüche sind selten lokalisiert im Bereich der Brust- 
wirbelsäule, am häufigsten lumbal, lumbosakral oder sakral. 

Statistik. Die Gesamtzahl der an der I. chir. Universitäts- 
klinik in den letzten fünfzehn Jahren beobachteten Fälle be- 


trug 49. Davon entfallen 27 auf das männliche und 22 auf das 
weibliche Geschlecht. 
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Die Zahl der Hirnbrüche beträgt 23, jene der Fälle von Spina 
bifida 26. 

Die Tab. I gibt einen Überblick über die Zahl, Art und Loka- 
lisation der beobachteten Hirnbrüche. Die Artdiagnose 
wurde durchwegs durch einen histologischen Befund zusätz- 
lich gesichert. 








Tabelle I 

f Bi ö o 

ER: | 2 | 8: E 

5° ö: SR FRE g 

2 >42 H: 25 u 
Sinzipital 2 1 1 3 T 
An der Konvexität 2 = 1 - 3 
Okzipital 6 3 1 3 13 
Gesamt 10 4 3 6 23 





In einem Falle von sinzipitaler Enzephalozele war Gehirn- 
substanz in die Nasenhöhle perforiert, die Größe der Hirn- 
brüche war nuß- bis kindskopfgroß, die deckende Haut zeigte 
nur in einem Falle eine Exulzeration durch Druck. Die Ver- 
teilung entspricht der in großen Statistiken gefundenen Häu- 
figkeitsverteilung. 

Die Tab. II gibt einen Überblick über die Zahl, die Art und 
Lokalisation der beobachteten Fälle von Spina bifida. Auch in 
dieser Gruppe wurde durchwegs ein histologischer Befund 
erhoben. 








Tabelle II 
RL 3 Le £ = 
|| | & |: 
2% s* ö: ss 38 $ 
Br > >45 ö : Ö 
7) E 
Thorakal _ — —_ 1 — 1 
Thorako- 
lumbal = -— — 1 1 
Lumbal — 3 3 4 — 10 
Lumbosaßral 1 _ 2 Pa 3 
Sakral 2 3 1 5 . 11 
Gesamt 2 7 4 12 1 26 





Die Größe der Brüche war mandarinen- bis kindskopfgroß, 
häufiger als bei den Hirnbrüchen war die deckende Haut druck- 
atrophisch und geschädigt, dementsprechend papierdünn bis 
exulzeriert. Zweimal beobachteten wir bei kindskopfgroßen, 
sakralen Meningozystozelen, daß sie während der Geburt platz- 
ten. Mehrmals, bei der Spina bifida occulta in allen Fällen, war 
die Haut durch einen Tierfellnaevus verändert. Die Zahl der 
Myelomeningozelen, entsprechend anderen Statistiken, war 
am größten. 


Alter, Anamnese und neurologischer 
Befund 


Die Tab. III gibt einen Überblick über das Alter, in dem die 
Patienten zur Behandlung an unsere Klinik gebracht wurden. 


Tabelle III 
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Anamnestisch wurde angegeben, daß in den meisten Fällen 
die Geschwulst nach der Geburt langsam an Größe zunahm, 
zweimal war die Geschwulst während der Geburt geplatzt. Die 
Patienten mit okkulter Spina bifida suchten im Alter von 20 
Jahren wegen Lumbagobeschwerden ihren Arzt auf. 

In elf Fällen (= 42°/e) von Spina bifida wurden neurolo- 
gische Ausfälle diagnostiziert: fünfmal eine komplette Läh- 
mung der unteren Extremitäten, bei diesen bestand zusätzlich 
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dreimal eine Incontinentia urinae et alvi, einmal beobachteten 
wir eine Incontinentia alvi bzw. urinae ohne Lähmungen der 
Extremitäten. Viermal bestand eine erhebliche Bewegungsein- 
schränkung der unteren Extremitäten. 

In einem Falle von okzipitalem Hirndruck bestand bei einer 
hochgradigen Myopie eine erhebliche Sehstörung. 


Zusätzliche Mißbildungen 


Bei den Hirnbrüchen beobachteten wir elfmal (= 47 aller 
Hirnbrüche) zusätzliche Stigmata, wie fünfmal einen primären 
Hydrozephalus, einmal einen Lückenschädel, einmal eine 
schwere Hirnmißbildung, einmal eine schwerste Myopie, ein- 
mal sehr große beidseitige Leistenbrüche, einmal eine Lippen- 
Gaumenspalte, und einmal eine Plexusläsion links. 

Bei den Fällen von Spina bifida sahen wir zehnmal (= 38°/o) 
weitere Mißbildungen, wie dreimal einen primären Hydro- 
zephalus, einmal eine Rippenmißbildung, zweimal Klumpfüße, 
zweimal eine Hydronephrose, einmal eine schwere Schädel- 
asymmetrie und einmal Klumpfüße bei gleichzeitigem Vitium 
cordis, Mikro- und Hydrozephalus. 


Analyse der nicht operierten Fälle 


Von den insgesamt 49 stationär behandelten Fällen wurden 
13 (= 26/e) nicht operiert, und zwar: a) sieben Hirnbrüche und 
b) sechs Fälle von Spina bifida. . 

a) Zwei sinzipitale Meningozelen wurden wegen primärem 
Hydrozephalus (Foto Nr. 1) nicht operiert. Eine sinzipitale 
Enzephalozele kam im Alter von vier Tagen sofort nach der 
Aufnahme infolge purulenter Meningitis und Pyozephalus (Ob- 





Foto I: 
H. A. männl. 6 Mo. Meningocele sincipitalis primärer Hydrozephalus - 
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duktionsbefund) ad exitum. Bei einer Konvexitätsenzephalo- 
zele gaben die Eltern keine Einwilligung zur Operation (das 
Kind starb im Alter von drei Jahren an Hirnhautentzündung 
bei schwerem Wasserkopf, laut brieflicher Mitteilung der 
Eltern). Bei einer okzipitalen Meningozele gaben die Eltern 
keine Einwilligung zur Operation, eine mußte wegen schwerem 
Kopfhautekzem vorläufig entlassen werden, bei einer okzipi- 





Foto II: 
R. S. männl. 6 Mo. Meningocele capitis 


talen Meningozele wurde wegen schwerem primärem Hydro- 
zephalus nicht operiert. 

b) Zwei Fälle von Spina bifida occulta wurden konservativ 
behandelt. Eine sakrale Meningozele wurde wegen schwerem 
primärem Hydrozephalus nicht operiert, bei zwei lumbalen 
Meningozystozelen gaben die Eltern keine Einwilligung zur 
Operation (davsn starb laut brieflicher Nachricht ein Kind im 
Alter von einem Jahr an einer Meningitis). Eine Rachischisis 
totalis starb im Alter von drei Tagen sofort nach der Aufnahme 
wegen eitriger Meningitis und Pyozephalus. 
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A. Hirnbrüche 


Die Tab. IV gibt einen Überblick über die operierten Hirn- 
brüche, über die Zahl, Art und Lokalisation, über das Alter der 
Patienten zum Zeitpunkt der Operation, über postoperative 
Komplikationen und die Todesfälle. 


Mortalität: Ein acht Monate altes Mädchen mit einer 
apfelgroßen okzipitalen Enzephalozele verloren wir am fünften 
postoperativen Tag infolge haemorrhagischer Infarzierung des 
ganzen Okzipitallappens und Thrombose des Sinus transver- 
sus. (Obduktionsbefund.) Bei der Operation mußte prolabiertes 
Hirngewebe reseziert werden. 

Ein sechs Jahre alter Knabe mit seit der Geburt größer 
werdender sinzipitaler Enzephalozele starb im Anschluß an die 
Operation an Hirnlähmung. (Obduktionsbefund.) Bei der Ope- 
ration mußte ein großer Hirnprolaps reponiert werden. Der 
Defekt wurde durch freie Transplantation gedeckt. 


Operationsmethode: 


Bei den okzipitalen Hirnbrüchen wurde nach ovulärem 
Hautschnitt und evt. Resektion überschüssiger Haut der Me- 
ningozelensack präpariert und abgetragen, in drei Fällen 
mußte prolabiertes Hirngewebe reponiert werden, einmal 
wurde der Prolaps reseziert. Der Verschluß der Knochenlücke 
erfolgte nach möglichst exakter Duranaht durch einen Muskel- 
periostlappen. 


Bei den sinzipitalen Hirnbrüchen wurde nach einem Naf- 
ziger Schnitt und osteoplastischer Trepanation die Knochen- 
lücke dargestellt, dreimal wurde Hirngewebe reponiert, ein- 
mal mußte prolabiertes Hirngewebe reseziert werden — bei 
diesem Patienten war das Hirngewebe weit in die Nasenhöhle 
prolabiert, so daß an der Nasenklinik zunächst unter der An- 
nahme einer Neubildung von nasal her operiert wurde. 


Der plastische Verschluß erfolgte jeweils durch freie Trans- 
plantation von Faszie aus der Fascia lata und Knochenstück- 
chen aus der Darmbeinschaufel. 


B. Spinabifida 


Die Tab. V gibt einen Überblick über die zur Operation 
gekommenen Fälle von Spina bifida. 













































































Tabelle V 
rierten Fälle 5 
Analyse der i RTERN r : nn Lokalisation | Thorakal | Lumbal | Lumbosakral | Sakral 
Insgesamt wurden 36 Patienten operiert. Die Mortalitätszahl 
betrug 8, das sind 22°/o. Zahl 1 | 8 | 3 | 8 
Die Zahl der operierten Hirnbrüche beträgt 16, bei Art Meningo- | 3Meningo- | 1Meningo- | 2 Meningo- 
einer Mortalität von 2, das sind 12/o, zystozele zelen‘) zele zelen 
Zwanzig Fälle von Spina bifida wurden operiert, in 1 a 2 Myelo- 1 zu 
i i Ei r 0 zystozele meningo- zystozele 
dieser Gruppe betrug die Mortalität 6, das sind 30°/o. 4 Myelo- Ba 5 Meningo- 
meningo- myelo- 
Tabelle IV zelen zelen 
Lokalisation Sinzipital Okzipital Konvexität Alter der 10 Tage 6mal 3mal 4mal 
Patienten 1—12 Tage | 8—10 Tage 1—10 Tage 
3 Wochen 2mal 
Zahl 4 0 2 13 Monate 3 Monate 
R i 2mal 
Art 1 Enzephalozele | 3Meningoenze- | 2Meningozelen 3 Jahre 
3 Meningoenze- phalozelen (siehe Photo 2) 
phalozelen 1 Enzephalozele Postopera- = imal 2mal 2mal 
6 Meningozelen tive Kom- sekund. sekund. Liquorfist. 
plikationen Hydro- Hydro- (Sekundär- 
Alter der 3 Jahre 1 Tag 1 Tag zephalus zephalus naht) 
Patienten 4 Jahre 6 Wochen 6 Monate ‚ 2mal 
5 Jahre 3mal 20 Wochen ’ Liquorfist. 
6 Jahre 2mal 1 Jahr (Verschluß 
3 Jahre erfolgte d. 
7 Jahre Sekundär- 
17 Jahre naht) 
Todesfäll 
Postopera- 1 Liquorfistel 1 sek. Hydro- o — . | 1 | i er 
tive Kom- (spontan ver- zephalus 
plikationen schlossen) In einer weiteren Tab. VI werden die Todesfälle nach Ope- 
2 ration einer Spina bifida behandelt. 
Todesfälle 1 1 re 





*) siehe Photo 3. 
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Tabelle VI 
Nr Alter ‘Lokalisation Beta Operat. eg Obduktions- 
“ Geschl. | Art, Größe Postop. E P. befund 
xitus 
1 3l/a Myelome- Unt. Extr. _ Liquor- 30 Meningitis 
Wo. ningozele komplett fistel Tage | purulenta 
weibl. lumbal gelähmt Pyozephalus 
Mandarine 
2 1Tag Myelome- UE komplett E 41 Meningitis 
männl. ningozele gelähmt Tage  purulenta 
lumbal Incont. uri- Pyozephalus 
faustgroß naeetalvi Pneumonie 
3 2Mo. Meningo- Pedes _ 13 Meningitis 
männl. zele adducti Tage | purulenta 
lumbosakral Pyozephalus 
faustgroß 
4 1Tag Myelomie- | Unt. Extr. Liquor- 4 Lepto- 
weibl. ningozele komplett fitel Tage meningitis 
lumbal gelähmt purulenta 
faustgroß Bds. Hydro- 
nephrose 
5 1Tag | Meningo- Primärer 15  Pneumonie 
männ!. zele Hydro- Tage Hydro- 
lumbal zephalus zephalus 
faustgroß 
6 1Tag  Myelome- Klumpfuß 40 Meningitis 
weibl. | ningozele Hydro- Tage | purulenta 
sakral nephrose Pneumonie 
Mandarine Vitium Hydro- 
cordis zephalus 
Mikro- 
zephalus » 


Operationsmethode 

Nach medianer oder querovaler Umschneidung der Haut 
und Abtragung von veränderter bzw. überschüssiger Haut 
Darstellung des Zystensackes. Mittels Durchleuchtung mit 
einer Lichtquelle können eventuell in der Zystenwand ver- 





Foto Illa: 
S. W. männl. 17 Mo. Meningocele lumbalis 





Foto IIIb: 
obiger Patient postoperativ 
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laufende Nerven erkannt und bei der Präparation geschont 
werden. : 

Viermal mußte das mit dem Zystensack verwachsene Filum 
terminale bzw. der Konus scharf gelöst werden, einmal wurde 
versucht, Nervenanteile zu nähen. 

Von größter Bedeutung ist der gegen Infektionen sichere 
Verschluß. In seltenen Fällen gelingt dieser ohne Schwierig- 
keiten, manchmal genügen kranial angelegte Entlastungs- 
schnitte der Haut, dann wieder mußte mit der Fascia lumbalis 





> 


Foto IVa: 
H. S. weibl. 6 Jahre St. post Meningocystocele lumbalis (1952 Operation) _ 
UE komplett gelähmt. Inkontin. 


Foto IVb: 
obige Patientin, UE in Equinovarusstellung, Dekubitus 


und Rückenmuskulatur eine Türflügelplastik angelegt werden, 
einmal wurde eine freie Faszientransplantation durchgeführt. 
Bei zwei Fällen mit ausgeprägter Area medullo vasculosa 
wurde diese Area umschnitten und aus der Fascia lumbalis 
und Rückenmuskulatur eine Türflügelplastik gemacht, und 
wurden zusätzlich kraniale Hautentlastungsschnitte angelegt. 
Spätergebnisse 

Um einen Überblick über die Spätergebnisse unserer ope- 
rierten Fälle zu bekommen, haben wir Fragebögen ausgeschickt 
und die Eltern der Patienten aufgefordert, entweder, wenn 
möglich, in unsere Ambulanz zu einer Nachuntersuchung zu 
kommen oder die im Fragebogen angeführten Fragen mög- 
lichst genau zu beantworten. 

Der Fragebogen beinhaltet Fragen nach der körperlichen 
und geistigen (Schule) Entwicklung, nach. Beschwerden, wie 
Kopfschmerzen, Lähmungen, Inkontinenz und Sehstörungen. 
Es wurde gefragt, ob eventuell eine Zunahme des Kopfumfan- 
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is = 
EL. E.B. Meningozele Rö. Defekt typisch 21. 1. 1958 14 Jahre normal sehr selten — 0.B. gu 
13. 6. | weibl. okzipital Ambulanz sehr gut Kopfschm. 13'/z Jahre 
1944 6 Wo. Mandarine 
2, R. S. Meningozele Rö. Defekt typisch 17. 1. 1958 14 Jahre normal — -- o.B. sehr gut 
21.3. | männl. capit. ‚| Fragebogen gut 13'/z Jahre 
1944 6Mo. Mandarine ’ 
3. H.T. Enzephalo- Rö. Defekt Hirn 31.1. 1958 16 Jahre normal —_ -- o.B. sehr qut 
14. 7. weibl. zeleokzıp. reponiert Fragebogen gut 15'/2 Jahre 
1942 6Mo. Mandarine 
4. A.F. Meningozele _ typisch 30. 1. 1958 16/2 Jahre -| normal — o.B. sehr gut 
0%, weibl. okzipital Fragebogen sehr gut j 15'/z Jahre 
1942 15 Mo. nußgroß 
3. E. S. Meningozele Rö. Defekt typisch 30. 1. 1958 10 Jahre normal _ = o.B sehr gut 
8. 8. weibl. okzipital Fragebogen sehr gut 6'/2 Jahre 
1951 31/2 J. nußgroß 
6. H.B. Meningozele Rö. Defekt typisch 17. 1. 1958 12 Jahre normal —_ u o.B sehr gut 
21.3. |] männl. okzipital | Fragebogen sehr gut 10 Jahre 
1948 2 Jahre pflaumengroß 
= E. F. ‚Meningoenze- Rö. Defekt Plastik mit 21.1. 1958 16 Jahre In der Fallweise _ 0.B. gut 
14. 8. weibl. phalozele freier Trans- | Fragebogen gut Schule Kopfschm. 11 Jahre 
1947 5 Jahre sinzipital. plantation etwas 
schwach 
8. W.S. Meningoenze- Lippen-, Hirnprolaps 3.1. 1957 17 Jahre normal Nach An- — o.B. gut 
30. 9. weibl. phalozele Gaumen- abgetragen Ambulanz gut strengungen 10 Jahre 
1947 7 Jahre okzipital spalte Kopfschm. 
apfelgroß Rö. Defekt 
Tabelle VIII 
F A & 6 s$ #82 
| 8 E 5 FR: 8 23 i 2: | 8 | 32°%> 
=2 5) ; & z gi SICH ei En 8 ö Ss25& 
25 1 = “ a “Sn 28 243 vo “ 3550 
m E4 2 [-] voEE Ro a BE0S nn eg any. 
og v u © Su us EEE So vene on 2 N0033 
u ai 2 = 25 5- OvEco re 3953 = © = S3ERN 
EO Un zo = 5 BASE „N20 og 2asg un Ko en 
pe 88 3° E or EHE BEIGE 3: 838 3> A S3%255 
2% z< Sö & > As<3 <Rza 283 EERE + Ö HÖSENE 
3 A.G Meningozele Keine RM. miß- 22. 1. 1958 b; gestorben 
22. 3. | männl. lumbosakr., Refl. gebildet Fragebogen Hydrozephalus, 
1957 8 Tage Faust d. UE. Meningitis, 1 Mo 
2. R.K. |Meningozysto-), Zyste Filum term. 30. 1. 1958 10 Monate normal — E= o.B. | Sehr gut 
9.4, männl. zele sakral geplatzt abgetragen Ambulanz sehr gut 10 Monate 
1957 1 Tag Kindskopf | 
3. I.R. Men. Myelo- UE. typisch 18. 1. 1958 16 Monate zurück- linke UE _ 0.B. befriedigend 
10. 9. männl. zele, sakr. keine Ambulanz qut geblieben gelähmt | (linke UE ge- 
1956 5 Tage faustgroß Refl. Kind sitzt | | lähmt), 16 Mon. 
geplatzt | | | 
4. E.G. Meningozele —_ Konus 16. 1. 1958 rt | gestorben 
28. 8. weibl. lumbal scharf Fragebogen | Meningitis 
1956 13 Mo. faustgroß präpar. | | 10 Tage 
I 1} 
| | 
5. I.M. Meningozele _ typisch 6. 1. 1958 8 Jahre normal | | o.B. Sehr gut 
en, 30. 9. | männl. sakral Fragebogen sehr gut | | 5 Jahre 
art. 1953 3 Jahre Mandarine | | 
1 
05a 6. H. S. Men. Myelo- UE. typisch 21. 1. 1958 15 Jahre normal selten | —_ | o.B. Sehr gut 
lis 15. 6. | männl. zele, sakr. keine Ambulanz sehr gut Kopfschm. | | 15 Jahre 
1943 10 Tage faustgroß Refl. | 
ınd | | 
gt. 7. R.P. Men. Myelo- UE. typisch 21. 1. 1958 ft gestorben 
23. 5, männl. Zystozele gelähmt Fragebogen | Meningitis 
1952 1 Wo. lumbosakr kompl. 2 Monate 
pe- apfelgroß Inkont. | 
ckt 8. M.N. Men. Myelo- Anus typisch 23. 1. 1958 6'/z Jahre geistig o. B. | Inkontinentia —_ | 0.B. befriedigend 
enn 23, 11.| weibl. zele, sakr. klaffend Ambulanz gut 6 cm Unter- urinae et | (Inkontinent) 
zu 1953 21 Mo. Mandarine größe alvi | 5 Jahre 
Öög- 9, H.U. Men. Zysto- Inkont. typisch 21. 1. 1958 6 Jahre geistig o. B. UE kompl. UEin | o.B. schlecht 
16. 6. weibl. zele, lumbal Ambulanz bedingt Untergröße gelähmt Equino- (Inkontinent, 
1952 12 Tage apfelgroß befriedigend Inkontia varus- | gelähmt) 
hen urinae et alvi| stellung | 6 Jahre 
wie Dekubitus | (siehe Foto 4) 
Gesäß | 
zen. 10. F.W. | Men. Myelo- o.B. typisch 17. 1. 1958 sehr gut normal wi | o.B. Sehr gut 
fan- 28.6. | männl. zele, sakr. Ambulanz 10 Jahre | 10 Jahre 
1948 4Mo. faustgroß ) | | 
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ges beobachtet werden konnte, nach weiteren Mißbildungen 
und schließilch nach dem Aussehen der Operationsstelle. 

In der Tab. VII finden sich die Ergebnisse der Nachunter- 
suchungen der operierten Hirnbrüche. Von den insgesamt 14 
mit Erfolg operierten Hirnbrüchen befindet sich eine operierte 
sinzipitale Enzephalozele derzeit noch an der Klinik, eine okzi- 
pitale Meningozele wurde erst vor wenigen Tagen entlassen. 
Es wurde also an 12 Adressen der obig beschriebene Frage- 
bogen ausgesandt. Von diesen haben sich acht Adressaten 
gemeldet, das sind 67°/o. Die Spätergebnisse in allen diesen 
acht Fällen sind durchwegs zufriedenstellend (siehe Tab. VII). 

In der Tab. VIII ist eine Aufstellung der Spätergebnisse der 
operierten Fälle von Spina bifida wiedergegeben. Von den 
insgesamt 14 mit Erfolg operierten Patienten wurde ein Patient 
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erst vor wenigen Tagen entlassen. Es wurde somit an 13 Adres- 
saten der Fragebogen ausgeschickt, von diesen haben sich 
zehn gemeldet, das sind 76%. 

Die Spätergebnisse dieser Gruppe sind nicht so günstig wie 
jene bei den operierten Hirnbrüchen. Drei Kinder starben 
kurze Zeit nach der Operation an einer Hirnhautentzündung. 
In vier Fällen war der Erfolg sehr gut. Bei einem Kind bestel.t 
eine Lähmung der linken unteren Extremität, ein Kind ist bei 
sonst normaler Entwicklung jedoch inkontinent. Schlecht ist 
das Ergebnis bei einem weiteren Kind, das, wie aus der Tab. 
ersichtlich, völlig inkontinent und gelähmt ist (siehe Photo 4). 


Anschr. d. Verff.: Prof. Dr. med.L.SchönbauerundDr. med.H.Benzer, 
I. Chirurg. Univ.-Klinik, Wien IX/71, Alserstr. 4. 


DK:616-831—007-43+ 616-832—007:43 


Aus der Universitäts-Kinderklinik in Wien (Vorstand: Prof. Dr. med. K. Kundratitz) 


Zur Therapie genetischer sowie prä- und perinataler 


Störungen 


von K. KUNDRATITZ 


Zusammenfassung: Der Fruchttod durch Keim- und Fruchtschädigung 
dürfte zwischen 5 und 18°/o der Schwangerschaften, die Gesamtab- 
sterberatg aller befruchteten Eier bei 23° liegen. Weitere 3/o ster- 
ben im 1. Lebensjahr an praenatalen Ursachen. Die angeborenen 
morphologischen Störungen einschließlich der Gehirnschäden betref- 
fen 4%/o der Lebendgeborenen. Neben den genetischen, endogenen 
Mißbildungen spielen nach neueren Forschungen die. exogen beding- 
ten „Phänokopien‘ eine immer größere Rolle. Sie werden nach dem 
Zeitpunkt der einwirkenden Schädigung in Blastomatosen, Embryo- 
pathien und Fötalkrankheiten eingeteilt. Die Therapie der geneti- 
schen, prae- und perinatalen Schädigungen des Skeletts, der Muskeln, 
des Gehirns, der Fermentfehler, Hormonstörungen, Virus-Embryo- 
pathien und Atresien wird im einzelnen geschildert. Sie ist überwie- 
gend symptomatisch, bringt aber doch so manchen Nutzen, besonders 
auf die Psyche der bedauernswerten Kranken. 


Die große Bedeutung, die diesen Störungen bzw. Mißbil- 
dungen (Bildungsfehlern) zukommt, ist aus der schon fast un- 
übersehbaren Forschertätigkeit und ihren Arbeiten über dieses 
weitumfassende Gebiet der Teratologie zu erkennen. Die Keim- 
und Fruchtschädigung spielt schon bezüglich des Fruchttodes 
eine überaus große Rolle. Die Zahlen schwanken allerdings 
in den verschiedenen Statistiken. Die Häufigkeit spontaner 
Aborte, die auf Entwicklungsstörungen des Eies zurückgeführt 
werden, wird in 5—18°/o aller Schwangerschaften angegeben; 
die Gesamtabsterberate wurde von Pfaundler auf 23°/o aller 
befruchteten Eier geschätzt. Warkany, dessen grundlegende 
Arbeiten besonders auf dem experimentellen Gebiet der exo- 
genen Embryopathie hier nur erwähnt sein können, gibt jetzt 
an, daß Mißbildungen als Todesursachen relativ und absolut 
zugenommen haben und in den USA bei weitem die Zahl der 
Todesfälle an Diphtherie, Pertussis, Masern, Scharlach und 
Poliomyelitis überschreiten. Thalhammer führt an, daß alle 
großen Statistiken zeigen, daß 3—5/o der geborenen Kinder 
Totgeburten sind, d. h. im 6. bis 9. Monat des praenatalen Le- 
bens sterben. Von den Lebendgeborenen gehen dann noch 3°/o 
im Laufe des 1. Lebensjahres an praenatalen Ursachen zu- 
grunde. Die Statistiken über angeborene morphologische Stö- 
rungen geben ziemlich übereinstimmend eine Häufigkeit die- 
ser von 2—3°/o an; zu diesen Zahlen sind die angeborenen 
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Summary: Fetal death due to impairment to germ and fetus occurs in 
5—18°/o of pregnancies. The total mortality-rate of all fertilized eggs 
is estimated at 23°/o. Another 3° die during the first year of life 
due to prenatal causes. Congenital morphological disturbances, in- 
cluding cerebral damages, concern 4° of babies which are .born 
alive. According to recent research, the exogenously caused „pheno- 
copias’ play an ever increassing role next to genetic endogenous 
malformations. They are classified into blastomatoses, embryopathies, 
and fetal diseases according to the time of the impairment. The 
management of genetic, prenatal and perinatal damages of the 
skeleton, muscles, and brain, also treatment of ferment deficiencies, 
hormonal disorders, virus-embryopathies, and atresias is’ described 
in detail. The therapy is chiefly symptomatic, it is useful, and has 
a beneficial effect especially on the psychic situation of these unfor- 
tunate patients. 


’ 


Schäden, besonders die des Gehirns zu rechnen, die zumindest 
4°/o der Lebendgeborenen betreffen. 

An dieser Stelle kann ich nur kurz auf die Ursachen der 
verschiedenen Störungen eingehen; sie entstehen nicht regel- 
los, sie ergeben sich aus gesetzmäßigen Abweichungen von 
normaler Entwicklung, gekennzeichnet durch die charakteristi- 
schen Phasen, die in ihrem Ablauf zu bestimmten Mißbildun- 
gen führen. Vor allem seien hier die endogenen Ursachen ge- 
nannt, also die, die durch Vererbung, d. h. genetisch, bedingt 
sind. Die Vererbung derartiger Störungen im Sinne von Miß- 
bildungen oder Anomalien können wie die anderen Erbeigen- 
schaften dominant oder rezessiv vererbt werden. Während man 
früher die praenatale Pathologie und ihre Auswirkungen viel 
mehr genetischen Ursachen zuschrieb und damit auch das 
Schicksalhafte, Unabänderliche und Unausweichbare hervor- 
hob, wissen wir heute auf Grund vieler Beobachtungen, Ar- 
beiten und Tierexperimente, daß die exogen bedingten Stö- 
rungen bzw. Mißbildungen zahlenmäßig öfter vorkommen als 
die rein gen-bedingten. Sicher ist, daß es in einer Anzahl von 
Fällen nur auf Grund der Erscheinungsformen ohne sicher 
nachweisbare Erbfaktoren oder andere exogene Einwirkungen 
auf die Frucht immer wieder schwer sein wird, eine sichere 
Differenzierung bzw. Entscheidung zwischen endogener und 
exogener Ursache zu treffen. Die aus exogenen Ursachen her- 
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vorgerufenen Mißbildungen, die den genetisch (endogen) be- 
dingten sehr gleichen können, werden Phänokopien genannt 
(Warkany). Es kommt auch sicher vor, daß beide Entstehungs- 
ursachen bei ein- und demselben Individuum zu finden sind, 
bzw. daß die eine die Disposition für die andere schafft (gene- 
tischer Hintergrund). Und so umfaßt die praenatale Pathologie 
die endogenen Störungen, die Mißbildungen im engeren Sinne 
und die exogenen Störungen, die praenatalen Krankheiten. 


Bei dem eigentlichen Thema dieser Arbeit und dem zur Ver- 
fügung stehenden Druckraum ist es nicht möglich, diese grund- 
legenden Probleme näher zu erörtern, doch ist meines Erach- 
tens gerade der Hinweis darauf notwendig, sowohl zum Ver- 
ständnis der Schwierigkeiten, der Beschränktheit und der 
Grenzen einer Therapie dieser verschiedensten daraus resultie- 
renden Störungen als auch für die Wichtigkeit einer Prophy- 
laxe. 


Ich will deshalb das von Thalhammer aufgestellte übersicht- 
liche Schema der Systematik und Nomenklatur sowie der Glie- 
derung praenataler Lebensstörungen hier einfügen vor der Be- 
sprechung der Therapie. 
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Die praenatalen Erkrankungen teilen sich so in Blastoma- 
tosen, d. h. Erkrankungen zwischen Konzeption und erstem 
Herzschlag, d. i. Ende der 3. Woche; Embryopathien (diese Be- 
zeichnung stammt von Bamatter), d. h. Erkrankungen während 
der Organogenese, d.i. 2. bis 4. Monat, und Fetalkrankheiten, 
Erkrankungen im 5. bis 9. Monat des praenatalen Lebens. 


Die Fragezeichen bedeuten die derzeit noch bestehende Unmög- 
lichkeit einer weiteren Aufgliederung dieser endogenen Störungen, 
die erst durch weitere Forschungen, z. B. in chemischer und fer- 
mentativer Hinsicht, geklärt werden können. 


An den Forschungen der genetischen wie auch prae- und 
perinatalen Schädigungen sind neben anderen Forschergrup- 
pen in besonderem Maße die Pädiater beteiligt, haben diese 
doch nach erfolgter Geburt den ersten Kontakt mit diesen Kin- 
dern. Und so obliegt es auch uns, diesen unglücklichen Ge- 
schöpfen Hilfe angedeihen zu lassen, soweit die Art der ver- 
schiedenen Störungen bzw. Krankheiten überhaupt beeinfluß- 
bar sind, da sie organo-genetisch bedingt, zum großen Teil 
fixiert und abgeschlossen sind. Bei den exogen verursachten 
Störungen ist die Aussicht auf therapeutische Beeinflußbarkeit 
oder besonders auf eine kausale Therapie um so geringer, 
je früher die Schädigung auf den Embryo einwirkte. Bei den 
Fetopathien, bei denen es sich z.B. mehr um entzündliche Er- 
krankungen nicht mehr embryonalen Charakters handelt, kann 
eine kausal-spezifische Therapie eher Besserung bringen bzw. 
zu einer weitestgehenden Reparation und funktionellen Wie- 
derherstellung der Organtätigkeit führen, die praktisch fast 
einer Heilung entspricht. Vorwiegend aber wird es sich thera- 
peutisch um eine symptomatische Behandlung handeln müssen. 
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So fällt dieses Krankengut außer den Pädiatern wohl dann 
auch den verschiedenen Disziplinen zu, vor allem der Chirur- 
gie, Orthopädie, Internen, Neurologie, Ophthalmologie und 
schließlich Heilpädagogik — die wichtige Prophylaxe jedoch 
ist wohl vorwiegend das Aufgabengebiet der Gynäkologie. 


Ich wende mich zuerst den verschiedenen Störungen 
amSkelettsystemzu, von denen ich allerdings an dieser 
Stelle nur die wichtigsten herausgreifen will, und zwar von 
diesen wieder nur die,die durch eine spezielle Therapie irgend- 
wie zu beeinflussen sind. Wie groß die Zahl der anlagemäßig 
bedingten Skelettentwicklungsstörungen, die lokalisierten 
Skelettbildungsfehler und die endokrin bedingten Skelettver- 
änderungen und Wachstumstörungen ist, läßt sich z. B. aus 
W. Swobodas Buch „Das Skelett des Kindes‘ ersehen. Auch 
Stoffwechselstörungen können sich auf das Skelett auswirken; 
die im Tierexperiment hervorzurufenden schweren Embryo- 
pathien am Skelettsystem infolge Vitaminmangels spielen 
praktisch kaum eine Rolle bei der menschlichen Embryopathie. 


Bei der Osteogenesis imperfecta congenita (Typ Vrolik), die 
manchmal schon bei der Geburt Frakturen aufweist, die sogar 
zum Teil schon wieder geheilt sein können und bei der Spät- 
form Osteopsathyrosis idiopathica (Lobstein) handelt es sich 
um eine Unterfunktion der Osteoblasten, die äußerst dünn- 
schalige, osteoporotische, zarte Knochen zur Folge hat, die 
beim geringsten Trauma frakturieren können. Angenommen 
werden rezessiver Erbgang, Spontanmutationen sowie Keim- 
schädigung. Die Therapie besteht vor allem in der Versorgung 
der Frakturen und in Vermeidung von Deformitäten (Verkür- 
zung, Verkrümmung der langen Röhrenknochen der Wirbel- 
säule usw.) ist in erster Linie orthopädisch, intern C- und D- 
Vitamin in Kombination mit Erdalkalien, wie z. B. Kalzium, 
Strontium. Eine Normalisierung der Ossifikationsvorgänge, 
gute Kallusbildung, Verknöcherung des Schädeldaches, wurde 
mit Thymusextrakt erzielt, der durch Leberextrakte aktiviert 
wurde (Präparat Ortotrofin). Ich selbst sah eine günstige Be- 
einflussung, und zwar Anregung der mangelhaften Osteobla- 
stentätigkeit durch Genitalhormone (anabole Wirkung der An- 
drogene und Östrogene). Testosteron hat mehr Nebenwirkung 
auf die Genitalsphäre als Androstendiol, das mehr eiweißauf- 
bauend sich erweisen soll; eventuell auch Kombinationspräpa- 
rate von Androgen und OÖstrogen (Primodian). Dosierung: Lin- 
guettenpräparate täglich 5 mg oder Kristallampullen einmal 
wöchentlich oder alle 14 Tage 25 mg. 


Die Chondrodystrophie, erblich bedingt mit dominantem und 
rezessivem Erbtypus, ist verhältnismäßig eine der häufigsten 
konstitutionellen Ossifikationsstörungen, wobei die enchondr- 
ale Ossifikation stark gestört ist (Knorpelverknöcherungs- 
störung), charakterisiert durch die kurzen plumpen Röhren- 
knochen (Mikromelie) und eine eigenartige Schädelform. Diese 
Erkrankung, die in verschiedenen Typen bzw. Formen auf- 
treten kann, ist therapeutisch kaum beeinflußbar. Der Versuch 
mehrerer Hypophysenimplantationen im frühen Kindesalter 
erscheint mir doch gerechtfertigt, da man zwar nicht ein Auf- 
holen des Wachstumsrückstandes erwarten kann, wohl aber 
eine etwas bessere Wachstumstendenz. Die Kombination mit 
künstlichen Fieberstößen kann als Streß unterstützend wirken. 


Zur Gruppe der enchondralen Dysostosen (als übergeord- 
neter Begriff) gehören Erkrankungen mit Störungen der en- 
chondralen Ossifikation, krankhafte Veränderungen, die zur 
Zeit der Geburt noch nicht konstatierbar sind, erst im Laufe des 
1. Lebensjahres in Erscheinung treten und dann deutliche Pro- 
gredienz zeigen. 


Eine selbständige Form stellt die Dysostosis multiplex dar, 
auch Pfaundler-Hurlersche Krankheit oder Gargoylismus ge- 
nannt, mit rezessivem, selten mit dominantem Erbgang, eine 
enchondraie und periostale Ossifikationsstörung, deren hervor- 
stechendste Erscheinung der dysproportionierte Körperbau ist 
mit dem plumpen großen, meist mißgestalteten Schädel und 
dem akromegaloid fratzenhaften Gesicht (Wasserspeier-Ge- 
sicht), dem unförmigen Körper mit verschiedenen Knochen- 
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veränderungen, Kyphose der unteren Lendenwirbelsäule, Min- 
derwuchs sowie meist zunehmende geistige -Rückständigkeit 
bis zur Verblödung. Es besteht zum Unterschied von der Dys- 
ostosis enchondralis, Morquiosche Krankheit, eine Störung des 
Glykoproteinstoffwechsels mit einer Glykoproteinspeicherung 
in Milz und Leber, auch im Auge zeigen sich Hornhauttrübun- 
gen und im Gehirn, womit der geistige Abbau zusammenhän- 
gen dürfte. Bei diesem Krankheitsbild kann man sich auch von 
der symptomatischen Therapie sehr wenig versprechen: Wich- 
tig ist die physikalische Therapie zur Besserung der Streck- 
behinderung der verschiedenen Gelenke und der fortschrei- 
tenden Deformitäten. Versuch einer Zerebraltherapie mit z. B. 
Neuroglutamin, Cerebrolysin, Acetylcholin und den B-Vita- 
minen Bi, B6, B12. 

Zu den enchondralen Dysostosen gehört die 
Morquiosche Krankheit, auch Dysostosis meta-epiphysaria oder 
Chondrodystrophia tarda genannt. Sie wird wie die Dysostosis 
multiplex rezessiv vererbt und kann schwere körperliche Ver- 
unstaltungen mit polytoper Lokalisation zeigen, unproportio- 
nierten Zwergwuchs mit kurzem Hals, langen Extremitäten, 
kurzem Rumpf mit Wirbelsäulenverkrümmung („Wirbelsäu- 
lenzwerg‘) und Brustkorbverbiegungen (Pectus carinatum). 
Zum Unterschied vom Pfaundler-Hurler besteht keine Speiche- 
rung von Glykoprotein und keine Störung der Intelligenz. Da 
die Krankheitserscheinungen sich meist erst im 3. Lebensjahr 
zeigen, muß versucht werden, durch orthopädische und heil- 
gymnastische Maßnahmen frühzeitig soweit als möglich stär- 
keren Deformitäten vorzubeugen; Schlaffheit der Gelenke und 
des Muskeltonus kann durch Massage beeinflußt werden. Zu 
versuchen wäre auch im Frühstadium eine Behandlung mit 
Cortison bzw. Prednison. 

Bei der generalisierten epiphysären Dysostose, Dysplasia 
epiphysialis multiplex (Ribbingsche Krankheit) handelt es sich 
um mangelhafte Bildung der Epiphysen ohne besondere Betei- 
ligung der Metaphysen. Die Störung wird schon im Kleinkin- 
desalteg manifest: Die Kinder haben watschelnden Gang, kla- 
gen über Schmerzen’in den verschiedenen Gelenken und über 
besondere Müdigkeit. Das Wachstum ist nicht immer gestört, 
doch kann es im Sinne des Wirbelsäulenzwerges verzögert 
sein. Therapeutisch ist hier neben orthopädischer und heilgym- 
nastischer Behandlung ein Versuch mit Schilddrüsenpräpara- 
ten angezeigt und bei entsprechendem Alter mit androgenen 
oder östrogenen Präparaten, außerdem Zufuhr von Knochen- 
mineralsalzen, dies auch in Form von Knochenvollpräparaten 
(Ossopan). 

Die Akrozephalosyndaktylie gehört zur Gruppe der Dys- 
kranio-Dysphalangien und weist wohl Erbgang auf, wird aber 
auch auf exogene, intrauterine Fruchtschädigung in der 9. Em- 
bryonalwoche zurückgeführt (Martischnigg-Thalhammer). Cha- 
rakteristisch sind der Turmschädel und Verwachsungen an Fin- 
gern und Zehen; es können auch Synostosen vorkommen, die 
häufigsten und auch bedeutungsvollsten sind die Kraniosteno- 
sen. Die mangelhafte Entwicklung der Orbita führt zu Ex- 
ophthalmus. Therapeutisch kommen bei den Kraniosynostosen 
die verschiedenen Arten der Kraniotomie in Frage, und zwar 
frühzeitig, um eine bleibende Schädigung des Gehirns und des 
N. opticus zu vermeiden. Die Verwachsungen der Finger und 
Zehen werden getrennt. 

Zu den Dysostosen, bei denen ebenfalls nur die frühzeitige 
Kraniotomie ih Erwägung zu ziehen ist, gehört auch die Dyso- 
stosis craniofacialis Crouzon mit frühzeitiger Synostose der 
Schädelnähte, besonders der Sagittalnaht mit beulenförmiger 
Vorwölbung der Stirngegend, Exophthalmus, Neuritis optica, 
Strabismus und Unterentwicklung des Oberkiefers mit Pro- 
gnathie. 

Bei der Dysostosis cleidocranialis, bei der häufig dominanter 
Erbgang nachzuweisen ist, besteht eine Störung in der Ent- 
wicklung der bindegewebig angelegten Knochen des Schädel- 
daches mit Offenbleiben der Fontanellen und Nähte, besonders 
die Lambdanaht kann das ganze Leben offen bleiben; Verkür- 
zung der Schädelbasis, hypoplastischer Gesichtsschädel, De- 
fekte der bindegewebig angelegten Teile der Klavikula, die 
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auch isoliert befallen sein kann. (Zusammenklappen der Schul- 
ter an der Brust); Kleinwuchs, Rückständigkeit der Entwick- 
lung der Knochenkerne, therapeutische Versuche mit Kalzium, 
D-Vitamin, Knochenpräparate (Ossopan). 

Die Dysostosis mandibulo-facialis ist auf eine Mißbildung 
des 1. Viszeralbogens und der 1. Viszeralfurche zurückzu- 
führen und dadurch bedingt die gestörte Entwicklung des Ge- 
sichtsschädels mit den nach außen- unten gerichteten Lidspal- 
ten mit Abknickung des unteren äußeren Lidrandes, hypo- 
plastischen Backenknochen und Unterkiefer, Makrostomie mit 
offenem Biß und charakteristische Mißbildung des äußeren 
Ohres. 

Therapeutisch kommen kosmetische Operationen in Be- 
tracht, wie Verkleinerung des Mundes, Ohr- und Unterkiefer- 
plastik, sobald das Schädelwachstum abgeschlossen ist. 

Als schwere Mißbildung ist zu nennen die Arthrogryposis 
multiplex, das arthromyodysplastische Syndrom, bei dem es 
sich um eine angeborene systematische Dysplasie der Gelenke 
handelt mit Fehlstellung und Versteifungen, angeborenen Mus- 
kelkontrakturen und Deformierung der Gliedmaßen und Luxa- 
tionen. Zugrunde liegt eine Insuffizienz der Vorderhornzellen 
des Rückenmarks mit fettig fibröser Degeneration des elasti- 
schen Gewebes und der Gelenkskapseln. Die Krankheit gilt als 
hereditäres Leiden (Rossi), wird aber auch als fetale Muskel- 
dystrophie infolge traumatischer Keimschädigung angesehen. 
Die Prognose ist schlecht, doch können durch orthopädische 
und chirurgische Behandlung, aktive und passive Bewegungen, 
Gipsverbände usw. gewisse Resultate erzielt werden. 

Nur kurz erwähnt sei, da ein wohlbekanntes und verhältnis- 
mäßig häufiges Krankheitsbild, die angeborene Hüftgelenks- 
luxation, Dysplasia coxae cong. luxans, deren Erbgrundlage 
durch die großen Unterschiede in dem Konkordanz-Diskor- 
danz-Verhältnis zwischen den ein- und zweieiigen Zwillings- 
paaren bewiesen wird (v. Verschuer). Die endogen bedingte 
Entstehung wird immer mehr anerkannt, wenn auch dieses Erb- 
leiden keinen regelmäßigen Erbgang zeigt (sogenammte schwa- 
che Gene). Diagnostik, Klinik und Therapie dieses Leidens sind 
auf Grund von lang zurückliegenden und neueren Forschungen 
so bekannt und festgelegt, daß es nicht notwendig ist, an die- 
ser Stelle näher darauf einzugehen. Es ist aber wichtig, darauf 
hinzuweisen, daß die Diagnose in der frühesten Säuglings- 
periode gestellt werden soll, da zu dieser Zeit oft nur eine 
Luxationsbereitschaft besteht, bedingt durch fehlerhafte Aus- 
bildung (Dysplasie) der Gelenkskörper. Orthopäden und Chir- 
urgen haben dann das weitere Wort. 

Von den angeborenen Spaltbildungen seien nur angeführt 
die im Bereiche der Lippen und Gaumen, z. T. in der Erbanlage 
bedingt, z. T. hervorgerufen durch Störungen in der Embryo- 
nalzeit. Da will ich nur auf die diesbezüglichen experimentel- 
len Tierversuche hinweisen. Die Therapie liegt in den Händen 
der Kieferchirurgen fast immer mit dem Resultat einer Resti- 
tutio ad integrum, 

Bedeutungsvoll sind die Spaltbildungen des Gehirns und 
des Rückenmarks, Enzephalozelen, Meningozelen und Menin- 
gomyelozelen mit den verschiedenen Ausfallserscheinungen je 
nach Sitz und Grad der Krankheit. Dementsprechend sind auch 
die operativen Erfolge*) günstig oder ungünstig — leider droht 
auch bei gutem Erfolg der Hydrozephalus. Über den Zeitpunkt 
der Operation gehen die Meinungen auseinander: Gleich nach 
der Geburt oder frühestens im 2. Lebenshalbjahr, ja sogar erst 
im 2. oder 3. Lebensjahr, ausgenommen tumoröse Ausstülpun- 
gen oder bei Freiliegen der Medullarplatte. 


Von Störungen des Muskelapparates sei die 
progressive Muskelatrophie (Dystrophie) genannt, die infantile 
Form meist mit rezessivem, die juvenile hauptsächlich mit do- 
minantem Erbgang, viel häufiger beim männlichen Geschlecht 
und auch insschwererer Form. Ätiologisch ist eine Atrophie und 
Degeneration der willkürlichen Muskelfasern feststellbar, die 
den langsam fortschreitenden Muskelschwund verursacht. 
Therapeutisch wurde gerade bei dieser Krankheit sehr vieles 


*) Vgl. H. Benzer und L. Schönbauer ds. Nr., S. 565 
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H. Gresch: Über Folgezustände nach Kopftraumen 


angewandt, und z. T. können wesentliche Besserungen bei sy- 
stematisch wiederholt durchgeführten Kuren erreicht werden: 
Nach Glanzmann die Phosphatkur mit primär saurem Natrium- 
phosphat 3,0, sekundär altkal. Natriumphosphat 27,0, auf 300 
Wasser täglich 3X5 ccm, dazu Glykokoll 2—3X je 5 g, E-Vit- 
amin (1—2 Tabletten Ephynal) sowie Vitamin B6, eventuell 
kombiniert mit Praephyson oder Preloban. Weitere Kuren sind 
von:Mayerhofer angegebeneInsulinkuren (Glykogenapposition 
an die erkrankte Muskulatur) 3X je 5—10 E bei kohlehydrat- 
reicherKost undZuckerverabreichung bei denInjektionen durch 
\Wochenhindurch; weiters Kuren mit Adenosintriphosphorsäure 
(Laevadenyl: Laevosan-Union Linz). Wir verwenden jetzt auch 
das Präparat Monophosaden (Adenosinmonophosphorsäure, 
Chemiewerk Homburg) bis zu 60 mg/Tag. Außerdem sind noch 
zu nennen die perkutanen Impfkuren mit der Kutivakzine Paul 
(Hauptbestandteil aus Bact. subtilis). Alle diese Kuren müssen 
durch Monate durchgeführt werden, eventuell mit Abwechs- 
lung der verschiedenen Kurarten. Ultraschall wurde ebenfalls 
angeraten. Als Diät wird eine eiweißreiche, vitaminreiche Kost 
empfohlen. Wichtig ist die unterstützende heilgymnastische 
Behandlung. 

Die Myotonia congenita Oppenheim, charakterisiert durch 
die schwere Hypotonie bzw. komplette Lähmung, bei der die 
unteren Extremitäten meist stärker befallen sind als die oberen 
und die progressive infantile spinale Muskelatrophie Werdnig 
Hoffmann, ein reines Erbleiden, beginnend ungefähr um den 
6. Lebensmonat, beide wahrscheinlich rezessiv, sind im allge- 
meinen einer erfolgreichen Therapie fast unzugänglich. The- 
rapieversuche können in demselben Rahmen verlaufen wie bei 
der Dystrophia musculorum progressiva, aber auch Glutamin- 
säure, B1,B6, B 12, unterstützt durch milde Fieberkuren, wer- 
den angewandt. 
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Ziemlich therapieresistent sind auch die Heredoataxien, 
deren Haupterscheinungsbild die Friedreichsche Ata- 
xie ist, meist rezessiv die spinale Form und häufiger domi- 
nant die zerebellare Form. Günstige Beeinflussung sah ich mit 
künstlichen Malariakuren, kombiniert mit Glutaminsäure, Cere- 
brolysin (Gehirnhydrolysat), B- und E-Vitaminen. 


Ein Syndrom multipler Abartungen ist das Ptery- 
gium Syndrom, Status Ullrich-Bonnevie, bei dem vor allem die 
flughautähnliche Faltenbildung, besonders am Hals zwischen 
Mastoid und Akromion, Kinn und Sternum, aber auch über 
verschiedenen Gelenken charakteristisch ist; auffallend sind 
dabei oft noch andere Entwicklungsstörungen und degenera- 
tive Zeichen, wie z.B. Mißbildungen der Ohrmuscheln und 
Kleinwuchs. Die Therapie besteht vor allem in der operativen 
Korrektur der die Gelenke überspannenden Hautfalten. Bei 
gleichzeitigem Vorkommen einer Agenesie der Ovarien und 
Ausbleiben der Entwicklung der östrogenen sekundären Ge- 
schlechtsmerkmale wie auch der Menarche entsteht das klini- 
scheBilddes Turner-Syndroms oder der Gonadenagenesie (auch 
Gonadendysgenesie); die androgenen sekundären Geschlechts- 
merkmale wie Axillar- und Pubesbehaarung können oft nor- 
mal auftreten. Die Erscheinungsbilder des Pterygiumsyndroms 
müssen dabei nicht in vollem Ausmaß vorhanden sein. Die Be- 
handlung besteht in einer Ostrogen-Hormonbehandlung — (als 
bester Zeitbeginn wird das Alter zwischen 10 und 12 Jahren 
angegeben) —, und zwar I mg Cyren B per os tgl. durch 6 Wo- 
chen, dann 2 Wochen Pause und wieder durch 6 Wochen Cyren 
B oder kontinuierlich tgl. 0,5—1 mg Stilböstrol in Tabletten. 


(Schluß folgt) 
Anschr. d. Verf.: Prof. Dr. med. K. Kundratitz, Wien I, Stephansplatz 6. 


DK 616—053-2—053-1—085 


Aus der Universitäts-Nervenklinik Erlangen (Direktor: Prof. Dr. med. Fritz Flügel) 


Über Folgezustände nach Kopftraumen*) 


von HANS GROSCH 


Zusammenfassung: Unter den als zerebrale Allgemeinschädigung 
oder auch als Hirnstammläsion vielfach recht ungenau und unbe- 
friedigend definierten Folgezuständen nach Kopftrauma hebt sich 
das Syndrom des mesodienzephalen Übergangsgebietes als einheit- 
liche Trias heraus: 1. Wandlungen der Motorik, 2. psychische Ver- 
änderungen, 3. okulo-pupilläre Symptome. Die motorischen und 
psychischen Phänomene in Form schlaffer Akinese und apathischer 
Adynamie zeigen, untereinander oft asynchron und dissoziiert, viel- 
fach Vermischungen mit Erregbarkeitssteigerung und Unruhe- 
elementen. Sie lassen sich gemeinsam mit den Augensymptomen 
— Störungen der Naheinstellung, konjugierte Blickschwächen, 
Fusionsschwankungen, Pupillotonie usw. — auf mangelnde Schlaf- 
Wach-Entmischung und persistierende partielle Schlafeinstellungen 
zuruckführen. Das Syndrom, das sich meist nach relativ geringfügi- 
gen akuten Erscheinungen, auch nach wiederholten leichten Kommo- 
tionen oder Überschichtung verschiedener Noxen entwickelt, setzt 
besondere zerebrale Reaktionsbereitschaften voraus, die in der 
An!age gegeben oder erworben sein können. 


7 


Summary: Among various sequelae of injuries to the head, often in- 
correctly and unsatisfactorily defined als general cerebral damage 
or as impairment of the brain stem, the syndrome of the mesodience- 
phalic transitional region is clearly characterized as a uniform trias: 
1. Alteration of motor movement. 2. Psychic alterations. 3. Oculo- 
pupillary symptoms. The motor and psychic phenomena in the form 
of flaccid akinesis and apathetic adynamia, often asynchronic and 
dissociated between themselves, show, in many cases, symptoms of 
mixed excitability and restlessness. Along with the ocular symptoms 
—disturbances of focussing a near object, conjugated weakness of 
vision, variations of fusion, papillotony etc.—these manifestations are 
based on insufficient sleep-awake dissociation and persistent esta- 
blishment of partial sleep. The syndrome which mostly develops afteı 
relatively slight acute manifestations, also after repeated slight com- 
motions or mixtures of different damages, presupposes particular 
cerebral responsiveness which are either inborn or acquired. 


*) Nach einem Vortrag auf dem ärztlichen Fortbiidungskurs der Medizinischen 
Fakultät der Universität Erlangen, Oktober 1957 
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Die Beurteilung und Behandlung von Folgezuständen nach 
Kopfverletzungen ist eine wichtige Aufgabe, vor die der Arzt 
nicht nur wegen der Kriegsverwundungsfolgen, sondern auch 
bei den zahlreichen Verkehrsunfällen sehr häufig gestellt ist. 
In den Versorgungs- und Unfallrentenverfahren ist gerade das 
Urteil des Praktikers oft von entscheidender Bedeutung, weil 
man annimmt, daß er als behandelnder Arzt den Gesundheits- 
zustand und die persönlichen und familiären Verhältnisse des 
Betreffenden am gründlichsten kenne und daher auch die Ver- 
letzungsfolgen auf Grund seiner langdauernden Beobachtung 
am besten beurteilen könne. Eine möglichst gründliche Kennt- 
nis der körperlich-seelischen Verfassung ist ja gerade für die 
Beurteilung hirntraumatischer Folgen wünschenswert, weil das 
Zustandsbild hier in ganz besonderem Maße durch prämorbide 
individuelle Anlagefaktoren, altersbedingte Dispositionen und 
von dem Trauma unabhängige Krankheitsbereitschaften, auch 
etwa spezifische Leistungs- und Funktionstypen und nicht zu- 
letzt auch reaktiv-psychische, lebensgeschichtlich bedingte 
Faktoren in verschiedenster Weise geprägt und gefärbt wer- 
den kann. 


Eine der Grundfragen ist die Entscheidung darüber, ob es 
sich um Auswirkungen einer Commotio handelt oder ob eine 
Contusio cerebri vorliegt. — Während wir bekanntlich unter 
der Commotio vorübergehende restituierbare Schwankungen 
und Abweichungen der Hirnfunktionen verstehen, werden mit 
dem Begriff der Contusio in der gutachterlichen Praxis dau- 
ernde oder jedenfalls mehrere Jahre anhaltende Folgen einer 
ernsteren Hirnschädigung bezeichnet. Eine Hirnkontusion ist 
dann klar und einfach festzustellen, wenn sich deutliche Aus- 
fallserscheinungen bestimmter Hirnregionen nachweisen las- 
sen, wenn also beispielsweise Jackson-Anfälle als Folge einer 
Rindenläsion, Lähmungen, sensible Störungen bestimmter Art, 
aphasische, apraktische oder agnostische Syndrome oder auch 
zentrale optische oder akustische Leistungsstörungen bestehen. 
In der Mehrzahl der Zustandsbilder nach gedeckten Schädel- 
Hirn-Traumen sind aber solche mehr oder minder zirkumskrip- 
ten Hirnfunktionsstörungen nicht nachzuweisen, und doch 
klagen die Betreffenden in bekannter Weise über Kopfschmer- 
zen, Schwindelgefühl, Lärmüberempfindlichkeit, Vergeßlich- 
keit, und die Angehörigen berichten über psychische Verände- 
rungen in Form von Affektlabilität, gesteigerter Reizbarkeit, 
Nachlassen der Schwungkraft und Initiative sowie auch über 
Einbuße in der gesamten geistigen Beweglichkeit. Der Unter- 
sucher hat in diesen Fällen oft den Eindruck, daß die vorgetra- 
genen Beschwerden und körperlich-seelischen Störungen tat- 
sächlich glaubhaft sind und daß ein organischer Krankheits- 
zustand, nicht etwa eine neurotische Fehlreaktion vorliegt, 
ohne daß er mit den üblichen Untersuchungsmethoden be- 
weisende objektive Veränderungen konstatieren kann. Auch 
die in der Klinik zur Verfügung stehenden speziellen apparati- 
ven diagnostischen Verfahren lassen nicht selten im Stich. Im 
Luftenzephalogramm sind oft keine Formveränderungen des 
Gehirns, Erweiterungen, Ausziehungen oder andere Anomalien 
des Ventrikelsystems und der Liquorräume zu finden, und auch 
das Elektroenzephalogramm erbringt oft keine sicher als patho- 
logisch zu wertenden Befunde. 


Man spricht in diesen Fällen dann meist von zerebraler Allgemein- 
schädigung oder nimmt vorwiegend subkortikale, im einzelnen nicht 
genauer zu fassende Funktionsstörungen, eine Hirnstamm- 
läsion also, an. Manchmal läßt sich diese Annahme auch stützen, 
wenn es beispielsweise gelingt, durch psychologischeLeistungsprüfun- 
gen charakteristische Störungen im Sinne der sog. traumatischen 
Hirnleistungsschwäche nachzuweisen, oder wenn einigermaßen deut- 
liche endokrine oder vegetative Zwischenhirnsymptome oder neuro- 
logische Ausfallserscheinungen der Vierhügelregion, der Brücke und 
mesenzephaler Systeme vorliegen. Diese Voraussetzungen sind aber 
nur verhältnismäßig selten gegeben, und überdies ist ja auch allge- 
mein bekannt, wie schwierig und problematisch die Unterscheidung 
endokriner und vegetativer Fehlsteuerungen als Konstitutionsvarian- 
ten von Traumafolgen ist. 


Unter diesen recht zahlreichen traumatischen Folgezustän- 
den, bei denen also vielfach mehr per exclusionem oder jeden- 
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falls ohne ausreichende und zwingende Begründung eine zere- 
brale Allgemeinschädigung oder Hirnstammläsion angenom- 
men wird, hat sich uns auf Grund vieljähriger Erfahrung mit 
Hirnverletzungsfolgen eine Gruppe herauskristallisiert, bei der 
ein hirnlokalisatorisch und klinisch-patho- 
physiologisch wohldefiniertesSyndrom vor- 
liegt, das in seinen einzelnen Bestandteilen zwar längst bekannt 
ist, in seiner funktionalen Einheitlichkeit unseres Erachtens 
aber bisher noch viel zu wenig gewürdigt und beachtet wird. 
Kennt man erst einmal die typischen Bilder dieses Symptomen- 
komplexes, ist auch der Blick geschärft für die durch unter- 
schiedliche Ausprägung der Teilkomponenten und Vermischung 
mit Nachbarschaftssymptomen anderer Hirngebiete entstehen- 
den vielfältigen Variationen, die meist noch immer mit dem un- 
befriedigenden und farblosen Begriff zerebraler Allgemein- 
schädigung oder auch basaler Hirnläsion sachlich ungenau bzw. 
unzutreffend etikettiert werden. 


Dieses Syndrom des meso-dienzephalen Ubergangsgebietes läßt 
sich in drei Symptomengruppen gliedern: 


1. Wandlungen der Motorik, 
2. psychische Veränderungen, 
3. okulo-pupilläre Symptome. 


Das motorische Verhalten ist gekennzeichnet durch allgemeine 
Trägheit, Schlaffheit und Mangel an vitalen Impulsen. Alle Bewegun- 
gen geschehen langsam, kraftlos, unfrisch, und auch die Sprache ist 
dementsprechend einsilbig, monoton und fragmentarisch versickernd. 
Wie die Kranken schon beim An- und Auskleiden, beim Gehen müde 
und uninteressiert wirken, so zeigt meist auch das Gesicht schlaffe, 
wenig bewegte Mienen, die den Eindruck müder Resignation 
und desinteressierter Passivität noch verstärken. Die 
Bilder ähneln mit der Hypomimie, dem langsamen, kleinschrittigen, 
oft etwas schlürfenden Gang bei unbewegter Körperhaltung und nur 
spärlichen pendelnden Mitbewegungen der Arme den parkinsonisti- 
schen Syndromen. Zittererscheinungen gehören indes nicht zu diesem 
Bild, und man findet auch bei der neurologischen Untersuchung 
keinen Rigor, keine Paresen noch Störungen der Koordination und 
Diadochokinese. 


In vielen Fällen ist diese schlaffe Akinese nicht gleich- 
bleibend und unveränderlich, sondern geht zeitweise gleitend über in 
Unruhezustände. Man sieht dann solche Kranke mitunter zu 
eigener Verwunderung auf dem Flur auf und abgehen, wie sie sich 
bald im Krankenzimmer am Bett zu schaffen machen, bald im Tages- 
raum flüchtig zusehen, wie andere Karten spielen oder sich unter- 
halten, oder auch wie sie in der Küche oder im Behandlungszimmer 
auftauchen und überall im Wege stehen. Bei genayer Beobachtung 
zeigt sich aber, daß auch diese äußere Lebhaftigkeit die Züge müden 
Gelangweiltseins und schlaffer Passivität tragen. 
Auch in diesen unruhigen Zeiten geschieht alles ohne rechte psychi- 
sche Motivierung, ohne Ziel und Interesse, gleichsam wie zufällig, 
nicht eigentlich gewollt und unverbindlich. Durch diese Mischung 
motorischer Schlaffheit, akinetischer Ausdrucksarmut mit der Unruhe 
kommen Bilder läppischer Geschäftigkeit, schlaksiger Undiszipliniert- 
heit und in stärkeren Graden auch gelegentlich kurzschlüssiger Be- 
wegungsunruhe mit Pseudospontan- und Expressivbewegungen zu- 
stande. Bei manchen Kranken wechseln akinetische und unruhige 
Verfassungen wellenartig, in anderen Fällen kommt es zu krisen- 
artig aufsteigenden heftigeren unmotivierten Antriebsimpulsen, die 
von den Betreffenden selbst als qualvoller Drang, als sinnlos aufge- 
zwungene Getriebenheit erlebt werden. 


Trotz mancher Ähnlichkeiten dieser Bilder mit den amyo- 
statischen Syndromen einerseits und psychomotorisch kata- 
tonen Krankheitserscheinungen andererseits haben diese mo- 
torischen Verhaltensweisen ihre eigene Prägung. Die hier zu 
beobachtenden Wandlungen der Motorik nehmen als motori- 
sche Temperamentsgrade, als Zeichen gestörter quantitativ 
energetischer Schaltungen in der Sphäre psychischer Aktivität 
eine besondere Stellung unter den Bewegungsstörungen ein, 
wobei der Umschlag von der Regungslosigkeit zur Unruhe nur 
selten abrupt krisenartig erfolgt, vielmehr meist als wellen- 
artige Schwankung zu beobachten ist. Stets bleibt der Aus- 
druck der Müdigkeit, und die Kranken lassen sich 
sozusagen von den Gezeiten ihres motorischen Stimmungs- 
niveaus passiv tragen und treiben. 
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Diese Auffälligkeiten im Bewegungsbild werden meist weder von 
den Kranken selbst noch von den Angehörigen ausdrücklich genannt, 
sondern allenfalls mehr beiläufig bei der Schilderung der Wesens- 
veränderung erwähnt. Es ist nun auch in der Tat so, daß die psychi- 
sche Verfassung, die zweite Gruppe der Äußerungen dieses Syndroms 
in ihrem Charakter den motorischen Verhaltensweisen prinzipiell 
entspricht. Auch das Gefühlsleben, die Willensvorgänge, die Denk- 
tätigkeit, Sprechen, Wahrnehmen und Handeln sind von den Niveau- 
schwankungen der Aktivität betroffen. Am häufigsten ist der Akinese 
entsprechend auch auf emotionalem Gebiet eine nivellierte 
Adynamie festzustellen. Die Kranken zeigen wenig oder kein 
Interesse an der Umgebung, bleiben gefühlsmäßig in allen Situationen 
auffallend unbeteiligt und zeigen nur selten deutlichere Gemüts- 
bewegungen. Alles lassen sie über sich ergehen, ohne viel zu fragen 
oder gar zu kritisieren, und man hat den Eindruck, daß sie sozusagen 
bloß ihre Zeit absitzen, die ihnen außer den gegebenen Markierungen 
des morgendlichen Aufstehens, des abendlichen Insbettgehens und 
der Essenstermine kaum etwas zu bieten scheint und die sie mit 
nichts auszufüllen wissen. Diese apathische Gleichgültig- 
keit äußert sich auch bei der Untersuchung beispielsweise darin, 
daß die Kranken nicht imstande sind, die Vorgeschichte mit den 
nötigen Gliederungen und Akzentuierungen darzustellen, Denk- oder 
Rechenaufgaben bei der psychologischen Leistungsprüfung aus eige- 
nem Impuls anzugehen und zielstrebig zu bearbeiten. In ihrer spär- 
lichen, meist ohne fremden Antrieb bald wieder versickernden Spon- 
tanrede bringen sie Wichtiges und Unwichtiges monoton neben- und 
durcheinander, und bei der psychisch-experimentellen Prüfung er- 
greifen sie, sofern sie nicht im ersten Ansturm oder rein automatisch 
die Lösung finden, lässig das Nächstliegende, probieren auf gut Glück 
alle Möglichkeiten durch und machen viele Flüchtigkeitsfehler. Es 
ist leicht einzusehen und braucht nicht weiter ausgeführt zu werden, 
daß die Leistungen besonders schlecht sind bei Aufmerksamkeits- 
proben, also beispielsweise bei Durchstreich- und Lückentexten und 
beim Paulischen Rechenversuch, bei dem längere Zeit hindurch fort- 
laufend einfache Additionen gegebener Zahlen unter 10 zu machen 
sind, zeigen sich abnorme Leistungsschwankungen und vorzeitiger 
Leistungsabfall. 

Aber auch in der psychischen Verfassung sind ebenso wie 
im motorischen Verhalten Schwankungen und mannigfache 
Überschneidungen und Vermischungen pas- 
siver Uninteressiertheit und emotionaler Apathie mit Erreg- 
barkeitssteigerung und Unruheelementen zu beobachten. Auch 
die physiologische Ermüdung und andere dem Schlaf nahe- 
stehende herabgesetzte Bewußtseinsstufen zeichnen sich ja 
bekanntlich nicht nur durch ein Darniederliegen vitaler Auße- 
rungen, also ein Minus, aus, sondern gehen vielfach auch sozu- 
sagen mit Plussymptomen einher. Man denke etwa an die 
Unruhe,. die schaukelnden und iterativen Bewegungen von 
Kindern, die nach längerem Spiel oder auf der Eisenbahnfahrt 
müde geworden sind und an die Schreckhaftigkeit, erhöhte 
Ablenkbarkeit und traumhafte Auflockerung der Assoziationen, 
wie sie jeder Gesunde aus eigener Erfahrung von Zuständen 
des Einschlafens oder müden Dahindösens kennt. So lassen sich 
bei diesen Kranken auf psychischem Gebiet die verschieden- 
artigsten Phänomene beobachten, wie sie auch der gewöhn- 
lichen Ermüdung und Entspannungszuständen mit gesteigerter 
reflexiver Tätigkeit eigen sind. Es kommt beispielsweise zu 
Störungen des Zeitgefühls, zu Anomalien der optischen Wahr- 
nehmung in Form des sogenannten Zeitlupen- oder Zeitraffer- 
phänomens sowie zu Veränderungen der Bedeutungs- und 
Bekanntheitsqualität sowie der Anschaulichkeit etwa in Form 
von Deja-vue-Erlebnissen, seltsamen Fremdheitsgefühls der 
eigenen Person und auch der Außenwelt gegenüber sowie 
auch nach Art traumhaft illusionärer Verkennungen und Wahr- 
nehmungswandlungen. Recht häufig sind besonders Verände- 
tungen des Leib-Erlebens, also etwa das Gefühl der Vergröße- 
rung oder des Schrumpfens einzelner Gliedabschnitte und in 
Gestalt verschiedenartigster körperlicher Mißempfindungen. 
Solche somatopsychischen Erlebnisanomalien werden häufig 
auch nach außen projiziert und tragen meist eine sehr starke 
affektive Färbung. 


Aus den zahlreichen Beobachtungen seien hier zur Illustrierung 
nur einige Äußerungen zitiert. So sagte ein Kranker spontan: „Alles 
erscheint mir grau, nur das Weiß leuchtet so rein, wie ich es noch 
nie gesehen habe, so daß ich es immer anschauen muß, weil es so 
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wohltuend ist und mich glücklich und friedlich macht.‘ Oder ein 
anderer: „Ich darf die Bäume nicht ansehen, das Grün regt mich 
derart auf, daß ich wütend werde und alles zerschlagen möchte.“ „Ich 
habe ganz plötzlich, wenn mir ein Fremder begegnet, eine quälende 
Antipathie, so daß ich den Betreffenden am liebsten anspucken oder 
grob beschimpfen würde." Es ist besonders zu betonen, daß Erregbar- 
keitssteigerung und -dämpfung in der psychischen und motorischen 
Sphäre keineswegs stets parallelgehen, sondern die Buntheit der 
klinischen Bilder entsteht gerade dadurch, daß die verschiedensten 
Überschneidungen, Dissoziationen und Vermischungen vorkommen. 
So war beispielsweise ein Kranker bei seinen Zimmergenossen be- 
sonders beliebt wegen seiner äußeren Ruhe und „Ausgeglichenheit”, 
und man hörte es mit ungläubigem Lächeln und Staunen, als er ein- 
mal bei der Visite spontan mit dem Ausdruck inneren Gequältseins 
davon berichtete, daß er unter häufigen urplötzlich und unmotiviert 
in ihm aufsteigenden Wuterregungen und geradezu zwanghaften 
Tendenzen, einen Menschen umzubringen oder die Einrichtung zu 
demolieren, leide, und auch entsprechende Träume schilderte. 


Auch die psychischen Veränderungen lassen sich demnach 
inhaltlich und auch im Ablauf der Erscheinungen auf Anoma- 
lien in der Ebene der Schlaf-Wach-Regulierung und elementa- 
rer Bewußtseinsschaltungen zurückführen. — Es ist nun nicht 
verwunderlich, daß bei diesem Syndrom auch vielfach Augen- 
symptome zu beobachten sind. Auch bei der physiologischen 
Ermüdung und Schläfrigkeit sinken bekanntlich die Oberlider 
herab, der Blick wird unscharf, das Sehen verschwommen, und 
beim Lidschluß bewegen sich die Bulbi nach oben und es tritt 
Pupillenverengerung ein. Man denke ferner an Blickstörungen 
bei postenzephalitischen Folgezuständen, beispielsweise die 
häufige Konvergenzschwäche, Blickkrämpfe, außerdem an die 
vielgeübte Methode der Hypnose durch Blickfixierung, an das 
Anstarren des eigenen Nabels zum Zwecke der psychischen 
Entspannung bei den Joga-Übungen, die I. H. Schultz bekannt- 
lich auch beim autogenen Training verwendet, und schließlich 
auch an den engen Zusammenhang von Blickbewegungen und 
Schlaf, wie er bei der Narkolepsie und verwandten Zuständen 
besonders deutlich ist. Okuläre Störungen betreffen bei unse- 
rem Syndrom zunächst die Augenmotilität. Es kommen u. a. 
assoziierte Blickparesen, vor allem in den horizontalen Rich- 
tungen, vor, teils bei erhaltener reflektorischer Erregbarkeit, 
teils mit Aufhebung der reflektorischen Blickbewegungen. 
Häufiger als konjugierte Blickschwächen sind Störungen der 
Konvergenzbewegung und des Naheinstellungsmechanismus. 
Konvergenzschwächen zeigen sich besonders bei Fixierung 
eines nahegelegenen Gegenstandes, für den man das Interesse 
das Patienten erregt hat, während sie bei dem vielfach alleine 
geprüften Konvergieren auf ein allmählich herangeführtes Ob- 
jekt weniger in Erscheinung treten. Neben der Konvergenz- 
parese sind auch Konvergenzkrämpfe keine Seltenheit, die 
entweder im Zusammenhang mit spontanen Blickbewegungen 
auftreten oder sich erst bei der Untersuchung durch extreme 
Kommandobewegungen auslösen lassen. Es kann hier je nach 
dem Auslösungsmechanismus zu Verwechslungen mit konju- 
gierten horizontalen Blickparesen, gelegentlich auch mit 
Abduzensparesen kommen. Es ist in diesem Zusammenhang 
darauf hinzuweisen, daß die einzelnen Komponenten des Nah- 
einstellungsmechanismus nicht immer zugleich und in dersel- 
ben Ausprägung von der Störung betroffen sind. Es kommt 
sowohl Übererregbarkeit des gesamten Naheinstellungsmecha- 
nismus mit Konvergenzkrampf, Miosis und Akkomodations- 
krampf als auch Konvergenzkrampf ohne Miosis, ja sogar mit 
Mydriasis vor. Auch isolierte Akkomodationsspasmen und die 
weniger bekannte Akkomodotonie sind nicht selten bei länge- 
rer Beobachtung und wiederholter ophthalmologischer Kon- 
trolle als Ursache von Sehstörungen zu finden. Schließlich sei 
auch erwähnt, daß wir gelegentlich Fusion sstörungen nach- 
weisen konnten; dieser Nachweis gelingt jedoch verhältnis- 
mäßig selten, was sich aus der starken Wechselhaftigkeit und 
der besonders starken Abhängigkeit der Fusionsleistung von 
der bei unseren Fällen ja gleichfalls sehr labilen und inkonstan- 
ten gesamten psychischen Aktivität und Bewußtseinsschaltung 
erklärt. 


Wenn man darauf achtet, kann man oft eigenartige Koppelun- 
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gen der Augenmotilität und der Körpermotorik 
bei diesen Kranken finden. So war beispielsweise bei einem Kranken 
eine exakte ophthalmologische Untersuchung dadurch sehr erschwert, 
ja zeitweise unmöglich, daß bei jeglicher Blickfixierung und An- 
spannung der optischen Aufmerksamkeit reflektorisch eine hoch- 
gradige Erschlaffung und Akinese, fast nach Art eines affektiven 
Tonusverlustes, eintrat. Viele Kranke bevorzugen eine Lieblingsstel- 
lung, beispielsweise eine sitzende Haltung mit etwas nach hinten 
gestrecktem Oberkörper, leicht angehobenem Kopf und etwas nach 
oben gewendetem Blick. Sie erklären auf Befragen, daß sie sich in 
dieser Haltung besonders wohl und innerlich ruhig und ausgeglichen 
befänden. Besonders eindrucksvoll war die mit starkem Affekt und 
ganz spontan vorgebrachte Schilderung eines Kranken von plötzlich 
entstehenden geradezu zwanghaften Antipathiegefühlen und Aggres- 
sionstendenzen, wenn ein ihm begegnender Fremder links an ihm 
vorbeiging und er Kopf und Augen zu ihm wandte. Blickstörungen 
werden oft erst deutlich, wenn man gleichzeitig mit der Prüfung der 
Augenbewegungen ändere Körperbewegungen — mit Kopf, Rumpf 
oder Armen — ausführen läßt. Bei Beanspruchung der „Kombinations- 
motorik" kommt es in manchen Fällen zur Dekompensation latenter 
Augenbewegungsstörungen, die auf andere Weise, auch mit sonstigen 
feinen ophthalmologischen Funktionsprüfungen nicht zu fassen sind. 


Neben Veränderungen des Augenbewegungsapparates sind 
schließlich auch die verschiedenartigsten Pupillenstörun- 
gen zu beobachten, Anisokorie, komplizierte reflektorische 
Pupillenstarre und vor allem bemerkenswerterweise tonische 
Pupillenreaktionen. Typische Pupillotonie, d. h. also träge ab- 
laufende Naheinstellungsverengerung bis zu maximaler Miosis, 
die den Konvergenzimpuls meist überdauert, bei Lichtstarre 
oder träger und unergiebiger Lichtreaktion haben wir bei die- 
sem Syndrom in beträchtlicher Anzahl im Sinne des Adie- 
schen Syndroms gekoppelt gesehen mit Reflexabschwä- 
chung oder -aufhebung an den Beinen. 


Bei den meisten okulopupillären Symptomen dieser traumatischen 
Folgezustände ist die Verwandtschaft mit Phänomenen der physio- 
logischen Ermüdung, des Schlafes und niederer Bewußtseinsgrade 
ohne weiteres erkennbar, und es ergeben sich auch viele Parallelen 
zu Beobathtungen bei enzephalitischen Folgezuständen und anderen 
mit der Schädigung der entsprechenden Hirnregionen einhergehenden 
Krankheitsprozessen. Es läßt sich u. E. aus der klinischen Erfahrung, 
der Funktionsanalyse in Gegenüberstellung mit physiologisch-experi- 
mentellen Ergebnissen wahrscheinlich machen, daß die Störungen der 
Augenmbotilität und auch die Pupillenanomalien auf Schwankungen 
zentralvegetativer Steuerungen zurückzuführen und als Folge par- 
tieller hypnogener Hemmungswirkungen anzu- 
sehen sind, die im Wachzustand abnorm persistieren. Für das Adie- 
sche Syndrom ist die Möglichkeit zu erwägen, daß im Zusammenhang 
mit den Pupillenanomalien auch Schwankungen der adaptiven Emp- 
findlichkeit der Retina entstehen, wodurch auf dem Wege der ener- 
getischen Optikusfasern hemmende Rückwirkungen auf die biotoni- 
schen Regulationen des Hypothalamus erfolgen. Das Adiesche Syn- 
drom wäre demnach vielleicht als Ausdruck einer partiellen Schlaf- 
einstellung anzusehen, die sich im Wachzustand an der rezeptorischen 
Eingangspforte der Pupille und am effektorischen Endglied in ab- 
normer Weise erhalten hat. 


Das gesamte Syndrom läßt sich demnach in allen drei Glie- 
dern, der Wandlung der Motorik, den psychischen Verände- 
rungen und den Augensymptomen funktional auf eine man- 
gelnde Schlaf-Wach-Entmischung, auf per- 
sistierende partielle Schlafeinstellungen 
zurückführen. Hypnogene Mechanismen durchsetzen gleich- 
sam bei diesen Zuständen den Wachzustand wie ein maligner 
Tumor, ein Bild, das Pötzl einmal bei der Darstellung psycho- 
pathologischer Phänomene der Schizophrenie verwendet hat. 
Lokalisatorisch wird man als Substrat dieser Funktionsano- 
malien in erster Linie das kaudale Hypothalamusgebiet, die 
Grenzregion zum Mittelhirn mit Beteiligung der Bahnungs- und 
Hemmungszentren des Hirnstamms und der retikulären un- 
spezifischen Aktivierungssysteme anzusehen haben. 

Bente und Itil! fanden bei mehreren Patienten eindeutige elektro- 
enzephalographische Befunde, die für eine Störung der den Vigili- 
tätstonus gewährleistenden Funktionen sprechen. Es wird hierüber an 
anderem Ort ausführlich berichtet werden. 

Besonders bemerkenswert und für die Praxis wichtig ist 
nun die Tatsache, daß die hier geschilderten Bilder nicht etwa, 
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wie man vermuten könnte, nur nach besonders heftigen akuten 
Kommotionssymptomen auftreten, sondern sich in den meisten 
Fällen nach verhältnismäßig leichterKommotio, rech! 
häufig auch nach wiederholten leichteren Kopftraumen 
entwickeln. Wenn auch die Symptome der Kommotio, Be- 
wußtlosigkeit, Pulsverlangsamung, Blutdruckabfall, Erbrechen 
usw. als Funktionsstörungen von seiten des Hirnstamms an- 
zusehen sind, so ist doch heute noch ungeklärt, auf welche 
Weise diese zustande kommen. Die geschützte Lage des Hirn- 
stamms und dessen entscheidende Bedeutung als Substrat für 
die Steuerung elementarer lebenswichtiger Funktionen, machen 
es nicht gerade wahrscheinlich, daß die Kommotionssymptome 
durch eine primäre alleinige Schädigung in diesem Bereich 
hervorgerufen werden. Nach allgemeinen Erfahrungen in der 
Biologie wäre viel eher zu vermuten, daß die Großhirnrinde 
als entwicklungsgeschichtlich jüngere, differenziertere und 
labilere Struktur bei der Einwirkung exogener Noxen in erster 
Linie in Mitleidenschaft gezogen wird. Es läßt sich jedenfalls 
manches für eine nicht nur sekundäre Beteiligung der Hirn- 
rinde bei dem Kommotionssyndrom ins Feld führen, und es is! 
noch nicht entschieden, ob dieHirnstammsymptomatik als Folge 
einer Sejunktion oder Isolation anzusehen ist. Bei aller dem- 
nach schon grundsätzlich gebotenen Vorsicht in der Anerken- 
nung traumatischer Folgezustände mit vorherrschender Stamm- 
hirnsymptomatik als direkter Schädigungswirkung dieses 
Gebietes wird man erst recht in unseren Fällen in Anbetracht 
der Diskrepanz zwischen den meist relativ geringfügigen 
akuten Erscheinungen und den ausgeprägten nachhaltigen 
Folgen nach anderen Erklärungen suchen. Hier ist wohl die 
Annahme am nächstliegenden, daß in diesen Fällen besondere 
in der Anlage begründete Reaktionsbereit- 
schaften von wesentlicher Bedeutung sind. In vielen Fällen 
lassen sich bei genaueren Nachforschungen auch konkrete 
Anhaltspunkte für prätraumatische konstitutionelle Besonder- 
heiten finden, die vor allem auf eine Unausgeglichenheit auf 
psychischem und vegetativem Gebiet schließen lassen. Es fin- 
den sich auch ganz bestimmte motorische Typen und auch 
angeborene Schwächen okulärer Leistungen unter diesen 
Kranken. 


Bemerkenswert ist das häufige Vorkommen wiederholter 
Kommotionen oder auch das Zusammenwirken von Kom- 
motio und Mangelernährung oder Dystrophie 
bei diesem Symptomenkomplex. — Das Syndrom des meso- 
dienzephalen Grenzgebietes ist daher wohl als das Resultat 
eines Dekompensationsvorganges im Sinne voh Llavero auf- 
zufassen. Das labile oder „prekäre” Gleichgewicht innerhalb 
bestimmter Funktionssphären — hier auf der Ebene der Be- 
wußtseinsschaltungen ünd der Schlaf-Wach-Regulierung — 
das in einem Teil unserer Beobachtungen durch die Konstitu- 
tion von vornherein gegeben ist, wird in einem anderen Teil 
durch wiederholte Kommotionen oder Überschichtung ver- 
schiedener Noxen exogen geschaffen, bis schließlich die Grenze 
der Kompensierungsmöglichkeit erreicht ist. Stertz hat bereits 
bei dem von ihm früher beschriebenen Zwischenhirnsyndrom, 
das hinsichtlich der psychischen Aktivitätsstörung mit den 
hier geschilderten Zustandsbildern weitgehend übereinstimmt, 
hervorgehoben, daß es von grober Substanzschädigung bis zu 
psychisch-nervösen Grenzzuständen und sogar bis in das Ge- 
biet normalpsychischer Vorgänge fließende Übergänge gäbe. 
Dementsprechend ist auch bei diesem Symptomenkomplex 
eine kontinuierliche Reihe anzunehmen, wobei sich von der 
grob-organischen Läsion, bei einer kleinen Gruppe schwerer 
kontusioneller Hirnläsion bis zur Mehrzahl der geschilderten 
Zustandsbilder und schließlich bis in das Gebiet neuro- und 
psychopathischer Anomalien hinein die Akzente von der exo- 
genen Noxe mehr und mehr nach der Seite der endogenen 
Disposition verlagern. 

Wir hielten es für angebracht von diesen unseren Beobachtungen 
einem größeren Kreis zu berichten, weil diese Zustandsbilder offen- 
sichtlich noch wenig bekannt sind und viele Kopfverletzte daher 
nicht richtig beurteilt werden.*) Es ist aber zu betonen, daß bei der 
Art der Veränderungen und der außerordentlichen Wechselhal- 








K. Link: 


tigkei 
lante U 
gesehen 
klinische 
ist meis: 
ausgefül 
tutionell 
men ist, 
folgen h 
verletzu 
Zustand: 
abartige 
verfahre 

Ther 
und Sc 
mentös: 
apathis: 
wie be 
beeinflu 
wünsch 
chen F 
vegetat 


Aus der 


Zusamm 
die neue 
Hirnverl 
Krankhe 
Verkenn 


Kriti: 
wiesen, 
tümlich 
Erkrank 
schon e 
echten ( 
die schl 

Für : 
sachen 
Krankh: 
Hirners 
gen vor 
gen (sie 
Hirners: 

Wie 
Störung 
Symptoı 
den Let 
hervor. 
lesensw 

Wen 
beiten, 
Hirners 
skandin 
Ööffentlic 
Hirners 

Nach 
und v, B: 








ler 


ten 
ind 
KO- 
en 


gen 
en- 
her 
der 
al- 





K. Link: Zur Fehldiagnose: Hirnerschütterung 


tigkeit und Inkonstanz .der geschilderten Phänomene eine ambu- 
lante Untersuchung, von wenigen ausgeprägten Extremfällen ab- 
gesehen, nicht ausreicht. Eine mehrtägige oft sogar mehrwöchige 
klinische Beobachtung in Zusammenarbeit mit dem Ophthalmologen 
ist meist unumgänglich. Auch wenn, wie in der kurzen Darstellung 
ausgeführt wurde, in der Mehrzahl dieser Fälle eine latente konsti- 
tutionell begründete Reaktionsbereitschaft besonderer Art anzuneh- 
men ist, so kann doch kein Zweifel sein, daß es sich um Trauma- 
folgen handelt, für die der ursächliche Zusammenhang mit der Kopf- 
verletzung anzuerkennen ist, und es wäre verfehlt, wenn man diese 
Zustandsbilder als abnorme Reaktionen oder Fehlentwicklungen 
abartiger Persönlichkeiten aus den in Renten- und Entschädigungs- 
verfahren anzuerkennenden Verletzungsfolgen ausschließen wollte. 

Therapeutisch kommen bei Unruhe, dranghafter Exzitation 
und Schlaflosigkeit zentral sedierende Maßnahmen medika- 
mentöser und physikalischer Art in Betracht; akinetisch- 
apathische Zustände lassen sich nur selten mit Medikamenten 
wie beispielsweise Pervitin, Preludin oder Katovit günstig 
beeinflussen, oft werden latente Unruhetendenzen mit uner- 
wünschtem Gesamteffekt aktiviert. Hydergin, Atosil, in man- 
chen Fällen auch Zentropil und Apydan haben sich neben 
vegetativen Regulantien wie Pansedon und Bellergal und 
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durchblutungsfördernden Präparaten — Niconacid, Perxan- 
thin — in der Dauermedikation bei individueller Anwendung 
und Dosierung am besten bewährt. Der ständige persön- 
liche Kontakt mit psychagogischer Betreuung und Beratung in 
beruflich-sozialen Fragen ist gerade bei diesen Kranken die 
wichtigste, schwierigste, oft aber auch allein entscheidende 
und erfolgreiche ärztliche Maßnahme. — Man muß sich stets 
vor Augen halten, daß diesen Bildern traumatischer 
Enzephalopathie--ein Terminus, den v. Baeyer neuer- 
dings wieder zur Kennzeichnung organischer Persönlichkeits- 
veränderung in Erinnerung gebracht hat — eine tiefgreifende 
Wandlung des psychophysischen Gefüges der Persönlichkeit 
durch konstitutionsspezifische Neueinstellungen oder desti- 
tutive Umprägungen biotonischer Elementarfunktionen zu- 
grundeliegt. 


Anschr. d. Verf.: Privat-Dozent Dr. med. H. Grosch, Universitäts-Nerven- 
klinik, Erlangen, Maximiliansplatz 2. 
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*) Eine ausführliche Bearbeitung des Themas erscheint demnächst in monographi- 
scher Form. 


Aus der ärztlichen Abteilung der gemeindlichen und staatlichen Unfallversicherung in Bayern (Leiter: O.M.R. Priv.-Doz. Dr. med. K. Link) 


Zur Fehldiagnose: Hirnerschütterung 


von K. LINK 


Zusammenfassung: Bei der Diagnose Hirnerschütterung sind u.a. 
die neueren Erk:nntnisse über Entstehung und Wesen der gedeckten 
Hirnverletzungen zu berücksichtigen. Zwei durch Sektion geklärte 
Krankheitsfälle zeigen, wie es bei Nichtbeachtung derselben und 
Verkennung von Begleitumständen zu Fehldeutungen kommen kann. 


Kritische Autoren haben gelegentlich schon darauf hinge- 
wiesen, daß die Diagnose: Hirnerschütterung nicht selten irr- 
tümlich gestellt wird. Es werden die Zeichen schicksalhafter 
Erkrankungen, Folgen verschiedener Verletzungen oder auch 
schon eine bedeutungslose Prellung des Kopfes mit denen der 
echten Commotio cerebri verwechselt, deren Kardinalsymptom 
die schlagartige Bewußtseinsstörung ist. 

Für solche Fehldeutungen kommen vornehmlich zwei Ur- 
sachen in Frage: die Verkennung von Erscheinungen gewisser 
Krankheiten und schädelferner Verletzungen, die an solche bei 
Hirnerschütterung erinnern können; ungenügende Vorstellun- 
gen von Entstehung und Wesen der gedeckten Hirnverletzun- 
gen (siehe bei Neubürger und v. Braunmühl), zu denen man die 
Hirnerschütterung und die Hirnprellung (Spatz) rechnet. 

Wie häufig Krankheiten der verschiedensten Organe zu 
Störungen des Bewußtseins führen und damit das Haupt- 
symptom der Hirnerschütterung nachahmen können, geht aus 
den Lehr- und Handbüchern der inneren Medizin zur Genüge 
hervor. Auch Thiele hat darüber erst in letzter Zeit wieder eine 
lesenswerte Zusammenstellung gegeben. 


Weniger zugänglich sind demgegenüber die neueren Ar- 
beiten, die sich mit dem Mechanismus und dem Wesen der 
Hirnerschütterung befassen. Diese — von amerikanischen, 
skandinavischen und vor allem auch deutschen Autoren ver- 
öffentlicht — dürfen aber heute bei der klinischen Diagnose: 
Hirnerschütterung nicht mehr übersehen werden. 

Nach Spatz, Hallervorden und Quadbeck, Katzenstein, Neubürger 
und v. Braunmühl u. a. sowie nach eigenen Erfahrungen am Sektions- 


Summary: For the diagnosis "cerebral concussion“, the new con- 
ceptions on the origin and significance of cerebral injuries without 
fracture of the scull are important. Two cases which were clarified by 
post-mortem examination show how a faulty diagnosis can be estab- 
lished when these new conceptions and circumstances are not taken 
into consideration. 


tisch und in der Gutachtertätigkeit entsteht die Hirnerschütterung 
fast ausschließlich bei stumpfer, nicht perforierender Gewaltein- 
wirkung auf den freibeweglichen Schädel. Maßgebend für ihr Zu- 
standekommen ist die von der Auftreffläche in die Tiefe fortgeleitete 
Energie, die das Gehirn in eine „gedämpfte Schwingung” (Schalten- 
brand, J. Schneider u. a.) versetzt (‚Beschleunigungserschütterung” 
nach Denny-Brown). Je nach dem Ausmaß des Schwingungszustandes 
kann damit auch das Auftreten von „Prellungen‘ (Spatz) im Bereich 
der weichen Hirnhäute, der Hirnoberfläche und der tieferen Hirn- 
partien verbunden sein. Der Kliniker spricht dann hier gern von 
Contusio cerebri, obwohl es sich bei dem Verletzungsgeschehen 
nicht um eine Hirn-,Quetschung‘“, sondern um eine Him-,Prellung” 
handelt (Spatz). Ausnahmsweise entsteht die Commotio cerebri auch 
durch eine „gedämpfte Schwingung“ des Gehirns bei stumpfer, nicht 
perforierender Gewalteinwirkung auf den nichtbeweglichen, irgend- 
wie fixierten Schädel („Perkussions-Erschütterung“ nach Denny- 
Brown). Im allgemeinen wird aber unter solchen Umständen keine 
Bewegungsenergie erzeugt. Demnach entsteht hier auch keine Ge- 
hirnerschütterung. Vielmehr kommt es dabei durch „Hirnzusammen- 
drückung“ (Reichardt) zu direkten Hirnkontusionen im Bereich der 
Angriffsfläche der Gewalt. Letzterer Vorgang verdient daher auch 
allein die Bezeichnung Contusio cerebri (Spatz). 


Trotz dieser an sich eindeutigen Sachlage kommen, wie die 
tägliche Erfahrung lehrt, bei der Diagnose: Hirnerschütterung 
immer wieder Irrtümer vor. Sie sind gewöhnlich dreierlei Art. 
In den einen Fällen kommt es zur Verwechslung zwischen 
scheinbaren Unfallereignissen, wie etwa einem Sturz aus inne- 
rer Ursache mit Aufschlag des Kopfes auf den Boden und ech- 
ten Kopfverletzungen und deren Folgen am Gehirn. In anderen 
Fällen nimmt man ein Krankheitssymptom, wie etwa Bewußt- 
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seinsverlust, als Zeichen einer Hirnerschütterung an, ohne zu 
beachten, daß die gleiche Erscheinung auch unter anderen 
krankhäften Bedingungen auftreten kann. In wieder anderen 
Fällen deutet man Beschwerden, wie Kopfschmerzen, als Folge 
eines früheren, selbst lange zurückliegenden Schädeltraumas 
und einer damit tatsächlich oder nur mutmaßlich verbunden 
gewesenen Hirnerschütterung. Man kann solche Irrtümer 
nach unserem großen Erfahrungsgut auf diesem Gebiet bei den 
verschiedensten Krankheitsbedingungen erleben: 1. bei intra- 
kraniellen Erkrankungen, wie extra- und intrazerebralem gut- 
und bösartigem Tumor, Pachymeningitis haemorrhagica in- 
terna, Spontanruptur eines Aneurysmas, arteriosklerotischem 
oder embolischem Hirninfarkt, hypertonischer Massenblutung, 
genuiner Epilepsie, leukämischer Purpura, Hirnfettembolie u. 
a. m., 2. bei Krankheiten schädelferner Organe, wie des Her- 
zens und des Schlagadersystems, der Nieren u. a. m., 3. bei 
Kollapszuständen, 4. bei Trunkenheit. 


Zwei Beispiele, die die Besonderheiten solcher Krankheits- 
fälle gut veranschaulichen und vom Standpunkt der Unfall- 
begutachtung auch sonst bemerkenswert erscheinen, mögen 
gesondert dargestellt werden. 


1, Ein 39jähriger Forstarbeiter wurde im Wald tot aufgefunden. 
Nach Angabe des zu Hilfe gerufenen Arztes soll der Verstorbene 
gestürzt und mit der linken Schläfe, wo sich eine kleine Platzwunde 
befand, auf eine vorstehende Baumwurzel aufgeschlagen sein. Da der 
Tote beide Hände fest verkrampft in den Taschen hatte, soll — immer 
nach Auffassung dieses Arztes — der Aufschlag mit der vollen Wucht 
des Körpergewichts eine „Hirnerschütterung mit sofortiger Bewußt- 
losigkeit"' zur Folge gehabt haben. In diesem Zustand sei der Tod 
„durch Erstickung bei liegendem Gesicht auf dem Waldboden“ ein- 
getreten. Im Leichenschauschein heißt es: „Aufschlag mit Kopf auf 
Wurzelstock, Bewußtlosigkeit durch Hirnerschütterung, Erstickungs- 
tod durch Gesichtslage am Erdboden." 

Die Sektion ergibt den typischen Befund eines Epileptiker- 
gehirns. Es zeigt Reste früherer Anfälle in Form der Ammonshorn- 
und der Chaslinschen Randsklerose der Hirnrinde sowie Zeichen 
der Atrophie in verschiedenen Bereichen (s. bei Scholz und Hager). 
Daneben deckt die histologische Untersuchung frische Nekrosen, 
besonders im Ammonshorn sowie in der Rinde des Groß- und Klein- 
hirns, als Ausdruck des tödlich endigenden Krampfgeschehens auf. 
Frische Verletzungen am Gehirn fehlen. Alte solcher Art in Form 
von Rindenprellungsherden (Spatz), wie sie das Epileptikergehirn 
oft in kennzeichnender Weise darbietet, sind vereinzelt, besonders an 
der basalen Stirnhirnrinde, vorhanden. Sonst bietet sich das Bild 
des akuten Versagens der Peripherie des Kreislaufs sowie des cha- 
rakteristisch, hauptsächlich im Bereich der linken Kammer, kleinfleckig 
verschwielten Herzens (s. bei Gg.B.Gruber und Lanz, Neubürger u.a.). 
Anhaltspunkte für eine Störung der äußeren Atmung durch Fremd- 
körperverlegung der großen Luftwege finden sich nicht. Nachträg- 
liche Erhebungen ergeben, daß der Verstorbene zu Lebzeiten als 
Epileptiker bekannt war und als solcher seit Jahren ärztlich behan- 
delt worden ist, Die Mutter gibt zudem an, daß sich ihr Sohn am 
Morgen seines Sterbetags, vor dem Weggang zur Arbeit, schlecht 
gefühlt und Tabletten genommen habe. 

Es ist zuzugeben, daß man in vorliegendem Falle zunächst 
an einen Sturz aus äußerer Ursache denken könnte, der durch 
Aufschlag des freibeweglichen Kopfes auf den Boden zu dem 
für die Entstehung einer Hirnerschütterung typischen Unfall- 
mechanismus geführt hatte. Die Beachtung von Einzelheiten 
im Aussehen und Verhalten der Leiche sowie ihrer Lage mit 
in den Taschen fest verkrampften Händen mußten jedoch die 
Diagnose: „Durch Erstickung tödliche Hirnerschütterung‘ 
zweifelhaft erscheinen lassen. Daß der Mann bei vollem Be- 
wußtsein über eine Baumwurzel gestolpert und auf den Kopf 
aufgeschlagen war, war von vornherein wenig wahrscheinlich. 
Nicht nur, daß dann Abwehrbewegungen mit den Händen zur 
Minderung des Aufschlags ausgeführt worden wären; es ist 
auch schwer, sich vorzustellen, daß ein bei vollem Bewußtsein 
Strauchelnder der Länge nach platt auf den Boden fällt. Näher 
liegt daher die Annahme, daß der Mann seinen Sturz bewußt- 
seinsgetrübt oder bewußtlos getan hat. Aber selbst eine Be- 
wußtseinstrübung oder Bewußtlosigkeit bei dem Sturz könnten 
nicht erklären, daß der Mann, wie angenommen, durch Er- 
stickung gestorben sein soll. Es wäre gesucht, sich vorzustel- 
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len, durch Aufliegen des Gesichts auf einen mit Fichtennadeln 
bedeckten Humuswaldboden würden die Zugangswege der 
Nase und des Mundes so verschlossen werden, daß die Ein- 
atmung von Luft unmöglich wäre. Blauverfärbung des Gesichts 
einer Leiche allein kann auch keineswegs als Beweis für einen 
Erstickungstod gelten, wie anscheinend der erstzugezogene 
Arzt gemeint hat. Ist doch hinreichend bekannt, daß eine 
solche Verfärbung bei einer Reihe von Todesarten zur Beob- 
achtung gelangt; außerdem, daß sie dann die Regel ist, wenn 
ein Toter einige Zeit mit dem Gesicht nach unten gelegen ist. 
Alles mußte daher eher an einen Tod aus innerer Ursache 
denken lassen als an einen echten, tödlich endigenden Arbeits- 
unfall durch Sturz auf ebener Erde. Auch die Erhebung der 
Vorgeschichte, die — wie später erwiesen werden konnte — 
den Mitarbeitern des Verstorbenen in wesentlichen Zügen 
bekannt gewesen ist, hätte unschwer auf die richtige Spur 
leiten können. Die Sektion brachte in Übereinstimmung mit 
den Angaben der Mutter des Toten und seiner Mitarbeiter 
Klärung der Sachlage. Der Mann ist genuiner Epileptiker ge- 
wesen. Er ist in einem epileptischen Anfall — wie dabei üblich 
ohne jede Abwehrbewegung — zu Sturz gekommen und durch 
Versagen seines durch das Leiden vorgeschädigten Herzens 
im peripheren Kreislaufkollaps akut gestorben. Daß für den 
Tod auch eine bei dem Sturz erlittene gedeckte Hirnverletzung 
eine wesentliche Rolle gespielt hätte, kann nach dem Sektions- 
befund und den sonstigen Umständen nicht angenommen wer- 
den. Dem widerspricht nicht, daß der Mann bei früheren An- 
fällen schon solche Verletzungen erlitten hatte, wie es im 
Gefolge der genuinen Epilepsie öfter vorkommt (siehe bei 
Scholz und Hager); müssen doch die bei der anatomischen Un- 
tersuchung des Gehirns als Nebenbefunde erhobenen alten 
Rindenprellungsherde in diesem Sinne gedeutet werden. 

2. Ein 53j. Büroangestellter stürzt angeblich durch Hängenbleiben 
des Fußes an der Türschwelle vorwärts zu Boden. Er macht anschei- 
nend noch den Versuch, sich zu erheben, sinkt aber sofort wieder 
zurück und stirbt, mit dem Gesicht auf den Boden aufschlagend, un- 
mittelbar an Ort und Stelle. Der zugezogene Arzt stellt — außer einer 
unbedeutenden Platzwunde an der rechten Kinnseite — „Ableben 
durch schwere Hirnerschütterung unmittelbar nach dem Unfall als 
direkte Folge des Sturzes” fest. Im Leichenschauschein ist als Todes- 
ursache angegeben: „Koronarembolie. Infarkt." i 

Die Sektion ergibt weder am knöchernen Schädel noch am 
Gehirn Verletzungsspuren. Die mikroskopische Untersuchung ver- 
schiedener Gebiete aus dem Groß- und Kleinhirn sowie aus dem 
Hirnstamm zeigt außer Hyperämie und Hyalinose von Arterienzwei- 
gen (Spatz) keine gröberen Abweichungen. Es findet sich eine sub- 
chronische Erweiterung des beiderseits hypertrophischen, rechts stär- 
ker fettbeladenen Herzens. Daneben zeigt sich eine bis in die Peri- 
pherie des Herzmuskels reichende Arteriösklerose, unter besonderer 
Beteiligung des Stamms und des absteigenden Asts der linken Kranz- 
schlagader; außerdem liegen — davon abhängig — verschieden alte 
Ausfallsherde in der Herzmuskulatur vor. Neben einem akuten Odem 
beider Lungen werden Zeichen subchronischer Stauung im kleinen 
und großen Kreislauf nachgewiesen. Somit handelt es sich um einen 
Tod durch akutes Linksversagen eines subchronisch rechts- und 
linksinsuffizienten Herzens.. Als Ursache kommen eine hypertonische 
Arteriosklerose und davon abhängige Ernährungsstörungen der 
hypertrophischen und adipösen Herzmuskulatur in Frage. Diesem 
Befund entspricht die nachträglich in Erfahrung gebrachte Tatsache, 
daß der Mann schon längere Zeit vor seinem Tode wegen Herzleidens 
irf ärztlicher Behandlung gestanden ist. 

Auch in diesem Falle konnte man zunächst daran denken, 
daß ein Unfallmechanismus zur Entstehung einer Hirnerschüt- 
terung gegeben war. Aber bei genauerem Zusehen mußten 
doch Zweifel auftauchen, ob eine solche Auffassung berechtigt 
und der Mann wirklich durch Sturz auf den Kopf aus äußerer 
Ursache infolge Hängenbleibens des Fußes an einem Wider- 
stand zu Tode gekommen war. Der Verdacht des Kundigen, daß 
hier nach dem ganzen Geschehen nur Sekundenherztod vor- 
liegen konnte, ist durch das Ergebnis der Leichenöffnung be- 
stätigt worden. Damit mußte derscheinbar aus äußerer Ursache 
erfolgte Sturz des Mannes anders gedeutet werden, als dies 
nach dem ersten Eindruck am mutmaßlichen Unfallort gesche- 
hen ist. Vergegenwärtigt man sich die zwangsläufigen dele- 
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tären Auswirkungen eines plötzlichen Aufhörens der Herz- 
tätigkeit, so kann es kaum zweifelhaft sein, daß der Sturz durch 
akutes Versagen der Motorik infolge Blutsperre des kleinen 
und großen Kreislaufs, und hier vor allem des Zentralnerven- 
systems, entstanden sein muß. Diese Vorstellung läßt auch gut 
die Tatsache erklären, daß der Fallende offensichtlich keinen 
Versuch gemacht hat, das Hinstürzen in der üblichen Weise 
durch reflektorisches Vorwärtsstrecken der Arme zu verhin- 
dern oder abzuschwächen. Sie paßt auch gut zu der Angabe 
von Zeugen des Geschehens, daß sich der fallende Körper vor 
dem endgültigen tödlichen Zusammensacken noch einmal auf- 
gerichtet zu haben scheint; läßt sich dies doch am besten mit 
einer Störung der Blutversorgung des Gehirns und einem da- 
durch erzeugten anoxämischen Krampfzustand (Spielmeyer, 
Büchner u. a.) erklären. Der Mann war also offensichtlich bei 
dem Sturz zunächst gar nicht unmittelbar auf dem Boden auf- 
geschlagen. Von einer Gewalteinwirkung auf den freibeweg- 
lichen Schädel als Grundlage einer Commotio cerebri konnte 
daher auch nicht die Rede sein. Dem entspricht, daß die ein- 
gehende makroskopische und histologische Untersuchung des 
Gehirns keine Zeichen einer gedeckten Verletzung ergeben 
hat. Es fanden sich nur uncharakteristische Erscheinungen 
einer Stauung in den zum Teil hyalinotisch veränderten Ar- 
terienzweigen (Spatz) des Organs, wie sie für plötzliches Herz- 
versagen als charakteristisch bekannt ist. Nach den Angaben 
des behandelnden Arztes sowie den bemerkenswerten Befun- 
den bei der Leichenöffnung konnte also eine andere Todes- 
ursache als ein plötzliches Versagen des subchronisch-insuf- 
fiiienten Herzens nicht in Frage kommen. Damit fand auch die 
Diagnose im Leichenschauschein „Koronarembolie. Infarkt‘ 
eine gewisse Bestätigung; obwohl die Angabe „Koronar- 
embolie‘' — nach unserer Erfahrung bei plötzlichen Herztodes- 
fällen fast immer zu Unrecht von dem Leichenschauer bestä- 
tigt — berichtigt werden muß. 


SOZIALE MEDIZIN UND HYGIENE 
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In beiden Fällen also derselbe Irrtum: Die Verwechslung 
eines akuten Versagens der Hirntätigkeit aus innerer Ursache 
— einmal bei genuiner Epilepsie, ein andermal bei plötzlichem 
Herztod eines Hypertonikers — mit dem Bewußtseinsverlust, 
wie er bei Hirnerschütterung durch stumpfe, nicht perforie- 
rende Gewalteinwirkung auf den freibeweglichen und aus- 
nahmsweise auch auf den irgendwie fixierten Schädel zustande 
zu kommen pflegt. Beidemal ferner die daraus gezogene irrige 
Folgerung, es würde ein Todesfall im Anschluß an einen ent- 
schädigungspflichtigen Arbeitsunfall vorliegen und den Hinter- 
bliebenen Rente zustehen. So werden solche Beobachtungen 
für den praktischen Arzt gerade vom Standpunkt der Unfall- 
begutachtung aus, in die er heute mehr denn je mit einbe- 
zogen ist, bedeutungsvoll. Der praktische Arzt ist es ja sehr 
oft, der bei tatsächlichen oder mutmaßlichen Arbeitsunfällen 
als erster um Hilfe angegangen wird und dann bei Entschädi- 
gungsansprüchen dem Unfallversicherungsträger wichtige 
Grundlagen für die Berurteilung geben muß. Man sollte also 
bestrebt sein, Fehldeutungen soweit als möglich zu vermeiden. 
Dies kann man aber nur, wenn man sich Mühe gibt, unklare 
Fälle unter Berücksichtigung aller Umstände vorurteilslos zu 
prüfen. Mit der Diagnose: „Tod durch Hirnerschütterung‘ aber 
sollte man ohne Kenntnis des anatomischen Befundes zurück- 
haltend sein, ja sie am besten ganz vermeiden. 
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Fremdstoffe in Lebensmitteln und ihre möglichen - 


Gefahren*) 


von Peter MARQUARDT 


Zusammenfassung: Eingangs werden die herkömmlichen Methoden 
der Lebensmittelkonservierung, Räuchern und Pökeln, und ihre 
gesundheitlichen Gefahren besprochen, anschließend neue Verfahren 
zur Bearbeitung von Lebensmitteln aus toxikologischer Sicht behan- 
delt, z.B. Emulgatoren, Farben, Schwermetalle, Schädlingsbekämp- 
fungsmittel, Antibiotika, Neutralisierungsmittel für Milh u.a. 
Schließlich findet sich noch ein kurzer Hinweis auf gesundheitliche 
Gefahren durch Luft- und Wasserverschmutzung und eine kurze 
Erläuterung zum gesetzlichen Schutz der Bevölkerung. 


Seit einigen Jahrzehnten finden sich vielfach in Nahrungs- 


mitteln Zusatzstoffe, die vor allem einer Fäulnis entgegen- 
m nn 


*) Nach einem Vortrag beim Fortbildungskurs des Arztlichen Bezirksvereins 
Miesbach am 28./29. 9. 1957 in Bad Wiessee. 


Summary: In the introduction, customary methods for the preser- 
vation of food-stuffs, such as smoking and pickling are discussed, 
and their dangers regarding possible impairments to health are 
outlined. Further, from the toxicological point of view, the author 
deals with new methods for the production of food-stuffs, such as 
the employment of emulgators, dyes, heavy metals, insecticides, 
antibiotics, and milk-neutralizers, etc. Finally, he mentions the 
dangers which can affect health by polluted water and air and com- 
ments on legal measures for the protection of the population. 


wirken sollen. Die Notwendigkeit hierfür wird oft mit der 
durch die steigende Bevölkerungsdichte besonders erschwer- 
ten Versorgung und Vorratshaltung begründet. Das Problem 
ist jedoch älter. So erzeugte z.B. das mittelalterliche Europa 
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nicht genügend Futtermittel, um seine Viehbestände auch im 
Winter zu ernähren. Die Folge war alljährlich im Herbst ein 
großes „Schlachten“. Was in dieser Jahreszeit nicht verbraucht 
werden konnte, mußte zur Vorratshaltung nach den ältesten, 
der Menschheit bekannten Methoden „konserviert“ werden. 
Es wurde geräuchert und eingepökelt. 

Bis in das 18. Jahrhundert hinein verzehrte man also fast täglich 
geräuchertes — oder Pökelfleisch. Der eintönige Geschmack weckte 
das Bedürfnis nach Gewürzen. Deshalb nahm, besonders im 16. Jahr- 
hundert, der Pfefferkonsum ein sehr großes Ausmaß an. Ulrich 
v. Hutten ist dagegen energisch aufgetreten und schreibt an einer 
Stelle: 

„Als leuchtendes Beispiel erwähne ich die einfache Lebensfüh- 
rung meines Großvaters Lorenz Hutten. Er war ein reicher Mann 
und bekleidete die höchsten Ämter im Zivil- und Militärdienst. Aber 
Pfeffer, Ingwer, Safran und andere ausländische Gewürze kamen 
ihm nicht ins Haus, und er trug nur Röcke aus deutscher Wolle.“ 

Diese Argumentation ist uns gut bekannt und zeigt, daß sich von 
altersher bei jeder Änderung in der menschlichen Umwelt und Nah- 
rung Parteien bildeten, die sich heftig und meist unsachlich in der 
Offentlichkeit befehdeten (1). 

Von den erwähnten althergebrachten Konservierungsver- 
fahren erscheint das Räuchern, wenn es lege artis vorgenom- 
men wird, auch heute noch unbedenklich (Schmähl :[2]). Der 
dabei entstehende Holzteer enthält Benzpyren, ein kanzero- 
genes Gift, im Gegensatz zum Kohlenteer nur in Spuren. 


Ir 


3,4 Benzpyren 
Abb. 1 


Bei Anwendung kohlenteerhaltiger Produkte, z.B. als „Räu- 
cherhilfsmittel“, ist infolge des höheren Benzpyrengehaltes 
eine Gefährdung zu befürchten. Während bei Fleischwaren 
die Verwendung derartiger Räucherhilfsmittel verboten ist 
— zugelassen ist nur frischentwickelter Rauch — besteht ein 
solches Verbot für andere Lebensmittel nicht. Räucheressenzen 
mit verschiedenen teerartigen Bestandteilen werden bei der 
Zubereitung von Fischkonserven, z.B. Lachsersatz, verwendet. 
Um schnell einen schwarzen Belag zu erzielen, wie er sonst 
nur nach langer Behandlung mit frischentwickeltem Rauch auf- 
tritt, bedient man sich gelegentlich trotz des Verbots auch bei 
Fleischwaren dieser Harz- und Pechmischungen. Der festhaf- 
tende, lackartige, schwarze Belag wird bei dem sogenannten 
„Bauerngeräucherten“ mitverzehrt. 

Stoffe, wie das Benzpyren, werden zwar im allgemeinen von 
der gesunden Darmschleimhaut nicht resorbiert, sondern un- 
verändert ausgeschieden. Fügt man jedoch der menschlichen 
Nahrung gleichzeitig Emulgatoren oder Lösungsvermittler 
hinzu, die Stoffe, wie das Benzpyren, in feinste Verteilung 
überführen, so werden diese Gifte resorbiert. Emulgato- 
ren, zZ. B. die Tweens und Spans, würde man vielfach gerne 
aus technischen Gründen Lebensmitteln zusetzen. In der Scho- 
kolade läßt sich so die Emulsionsstabilität erhöhen und damit 
die Lagerfähigkeit erheblich verbessern. Aus dieser Reihe 
zeigt die folgende Abbildung das Tween 40. 


Iween 
0 
Ch, CH-CH, 0OCR 


H(O-CH,-CH,)-0-CH CH-0-(CH7-CHz-0)-H 
2 Um n7 
CH-0-1CH,-CH,-0)-H 


2 
H-10-CHz- CHz)- 0 -CH Cn-O1CHz-Cnz=0)- 
n7 2 


Ch, CH-CH- CH, OOCR 








0 DICHg- CHg- 0.0 
Ajen,+ng ="N“ 3 
Abb. 2 
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Die pharmakologische Prüfung dieser Präparate hat häufig 
keine bedenklichen Ergebnisse gezeitigt. Solche Emulgatoren 
können aber zu einem Schaden für den Verbraucher führen, 
wenn sie gemeinsam mit sonst unlöslichen Giften, wie dem 
genannten Benzpyren, aufgenommen werden (Setälä [3]). In 
der Kampfstoffchemie hatte man dafür den Ausdruck „Schlit- 
tenstoff“ geprägt. Ähnlich könnten auch oberflächenaktive 
Reinigungsmittel wirken, die unter Umständen auf Geräten 
zurückbleiben. Außerdem liegen Proben ausländischer polyoxy- 
äthylenhaltiger Erzeugnisse vor, die stark ranzig, talgig oder 
sauer sind. Diese Zartmacher (Tweens) entsprechen also keines- 
wegs immer dem, was sich der Verbraucher unter einwand- 
freien Lebensmitteln vorstellt (4). 

- Zum Pökeln verwendet man Nitrite. Sie haben einen röten- 
den und erhaltenden Einfluß auf den Muskelfarbstoff und 
wirken somit dem Ergrauen des Fleisches, einem Merkmal 
des Alters, entgegen. Das Fleisch erscheint also frischer, als 
es in Wirklichkeit ist'). 

Die Nitritkonzentration im Pökelsalz ist in Deutschland seit 
1934 gesetzlich geregelt. Hundert Kilogramm Pökelsalz dür- 
fen '/akg Natriumnitrit enthalten. Immer wieder lösen über- 
höhte Nitritbeimengungen schwere, oft epidemieartige Ver- 
giftungen aus, so eine „Welle“ mit 200 Erkrankten und einigen 
Todesfällen in Mitteldeutschland im Jahre 1940 (5). 1950 
stellte Lindner nur die von ihm persönlich bearbeiteten Fälle 
in der folgenden Tabelle zusammen (6). 








Ort Erkrankungen Todesfälle Ursache 
Trier 140 3 Wurstbrühe 
Trier 20 1 Wurstbrühe 
Oschersleben 5 — Wurstbrühe 
Leipzig A 7 Wurstbrühe 
Nürnberg 51 — Blutwurst 
Starnberg ca. 10 1 Wurstbrühe 
Leipheim ?? mind. 2 1 Geback. Blut 
Mühldorf ca. 40 —? Leberkäs 
Obermenzing ?? mind. 8 -- Preßsack 
Pfaffenhofen [4 Geback. Blut 
unbestimmt 7? 2 . Nitrit, 

als Kochsalz 
Mittenwald ca. 5 —_ Pökelfleisch 


Im zweiten Halbjahr 1956 fand man in einer deutschen 
Großstadt unter 159 Wurstproben aus 77 Betrieben, in 16 Pro- 
ben aus 5 Betrieben einen überhöhten Nitritgehalt’ (26). 

Nachstehend ist für diese 16 beanstandeten Proben der Gehalt 
en Natriumnitrit, an Kochsalz und das vorliegende Verhältnis von 


Natriumnitrit zu Kochsalz angegeben. 
4‘ 





Verhältnis von 





Natriumnitrit Kochsalz in vorhandenem 
Probe in 1009 Wurst 100g Wurst Natriumnitrit: 
vorhandenem Kochsalz 
1 Almg 2,34 g 1,75 :100 
2 22 mg 20 .g 1,1 :100 
3 59 mg 261g 2,26 : 100 
4 33 mg 20 .g 1,65 : 100 
b) 26 mg 219 1,24 : 100 
6 24 mg 210g 1,14 : 100 
7 39 mg 1,63g 2,4 :100 
8 24 mg 1,849 1,3 :100 
9 42mg 219g 2 :100 
10 44 mg 22 .g 2  :100 
11 img 1,87 g 38 :100 
12 84 mg 1,6 g 5,2 :100 
13 150 mg 1,95 g 7,7 :100 
14 180 mg 2,34 9 7,7 :100 
15 250 mg 1,79g 14  :100 
16 280 mg 1,75g 16 :100 


In allen oben aufgeführten Fällen übersteigt das Verhältnis 
von Natriumnitrit zu Kochsalz den gestatteten Quotienten er- 
heblich. Die Proben 13—16 mit besonders hohen Nitritwerten 
stammen aus dem gleichen Betrieb. Bei seiner Kontrolle zeigte 


!) Biochemishe Wirkungen, u.U. wird z.B. durch Nitrit das Lysin zerstört, 
sollen hier nicht diskutiert werden. 
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sich, daß sämtliche in der Fleischerei vorhandenen Wurst- 
waren außer den Rohwürsten ähnlich hohe Nitritgehalte auf- 
wiesen. In jüngster Zeit haben die erheblichen Unregelmäßig- 
keiten in Stuttgart, München und andernorts Aufsehen erregt. 

Die Symptome der Nitritvergiftung!®) sind Kopfschmerzen, 
Übelkeit, Atemnot und Erbrechen. Allmählich tritt Methämo- 
globinbildung auf, und zwar mit besonders hochgradiger 
Zyanose bis zu blauschwarzer Verfärbung der Lippen (Hämi- 
globin) (62). 

Nach Einnahme von Nitrobenzol steht die starke Methämo- 
globinbildung im Vordergrund der Symptome. 


NL no, 

| | 

\ 
Benzaldehyd Nitrobenzol 

(Bittermandelöl) (Mirbanöl) 


Nitrobenzol (Mirbanöl) ist in der chemischen Technik weitver- 
breitet und sehr billig. Es ähnelt dem Bittermandelöl (Benzaldehyd) 
in Aussehen und Geruch täuschend. Zusatz zu Konditorwaren und 
Spirituosen ist vorgekommen, z.B. auf einer Kirchweih, wo nitro- 
benzolhaltiger „Nußlikör“ ausgegeben wurde, weil die Zecher davon 
so schön „blau“ wurden (4). 

Bei schweren Natriumnitritvergiftungen sterben die Pa- 
tienten nicht an der Methämoglobinbildung, sondern an einem 
Kreislaufkollaps, welcher auf der dem Arzt aus der Therapie 
wohlbekannten gefäßlähmenden Wirkung der Nitrite be- 
ruht (5). 

Das Nitrit kann auch unbeabsichtigt über die Düngung in 
Nahrungs- bzw. Futtermittel eindringen. Nitrit ist für Wieder- 
käuer besonders gefährlich. Kühe verendeten nach Fütterung 
mit mißfarbenen Zuckerrübenblättern. Man dachte zuerst an 
Oxalatvergiftung, fand aber dann als Ursache einen drei- bis 
vierfach höheren Nitritgehalt als in den grünen Blättern. Eine 
reichliche Stickstoffdüngung wird von Zuckerrüben zuweilen 
nicht mehr verarbeitet. Es kommt dann zur Ablagerung von 
Nitraten und Nitriten in den verfärbten Blättern (6). 

In Nordamerika darf dem Fleisch Benzoesäure und neuer- 
dings gewissen Fleischsorten und Fischen Aureomyein zuge- 
setzt werden. Mitunter injiziert man auch zum Zwecke der 
Konservierung den Schlachttieren vor der Schlachtung Anti- 
biotika. In Westdeutschland sind gleichfalls Bestrebungen im 
Gange, Fleisch und Fisch mit antibiotisch wirksamen Stoffen, 
wie Streptomycin oder Aureomycin, zu konservieren?). 

Beim Kochen oder Braten wird ein erheblicher Teil des 
Antibiotikums zerstört. Ob jedoch die geringen Spuren, die 
bei der Zubereitung (Schuppen des Fischs) mit der Haut der 
Hausfrau in Berührung kommen oder nach Kochen oder Braten 
noch unzerstört verzehrt werden, nicht doch bei empfindlichen 
Personen zu einer Allergisierung führen können, ist noch nicht 
erwiesen, ebenso wie die bedeutsame Frage, inwieweit die 
Ausbildung resistenter Keime eine Gefahr bedeuten könnte. 
In einer deutschen Fabrik, die hauptsächlich Antibiotika her- 
stellt, fand sich unter 500 Betriebsangehörigen eine Sensibili- 
tätsquote für Penicillin von 6,2%, für Streptomycin 2,6°/o, für 
Tetracyclin 1,0% und für Tyrothricin-Xanthocyllin-Kombi- 
nation von 0,2% (7). 

Wenn auch der Zusatz von Antibiotika zur Nahrung in der 
Bundesrepublik bisher nicht gestattet wurde, so enthalten 
trotzdem Fleisch- und Wurstwaren heute schon Antibiotika in 
niedriger Konzentration. Die Zufütterung von Aureomycin bei 
der Schweinemast hat sich bereits weitgehend durchgesetzt 
und führt u.U. zu einer erheblichen Beschleunigung des 
Wachstums. Bedenklich ist hierbei, daß das Mastergebnis nur 
in hygienisch nicht hochwertigen Ställen durch Aureomycin 
deutlich verbessert wird (8). Man muß also damit rechnen, 
daß das Streben nach Hebung der Stallhygiene durch solche 
Maßnahmen gehemmt werden kann. 





'") Ein ausführlicher Aufsatz über Nitritvergiftung folgt demnächst (Schriftl.). 

?) Sehr umstritten ist noch die Frage, ob es gesundheitlich tragbar ist, Fleisch- 
waren Polyphosphate zuzusetzen. Hier wäre wohl zuerst die lebensmitteltechnische 
und wirtschaftliche Frage abzuklären. Polyphosphate erhöhen die Bindefähigkeit 
des Fleisches vor allem für Wasser. Setzt man aber Würsten nur 1% Wasser 
mehr zu, als gesetzlich zulässig oder handelsüblich ist, so beträgt der Mehrerlös 
nah Lindner im Bündesgebiet jährlich über 30 Millionen DM (63). 
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Wünscht man das Aureomycin oder seine bisher noch weit- 
gehend unbekannten Abbauprodukte?®) nicht als Bestandteil 
der menschlichen Nahrung, so steht wohl außer Frage, daß 
dem lebenden Schwein, dessen Fleisch zum Nahrungsmittel 
wird, solche Stoffe nicht bis zum Schlachttag zugeführt werden 
dürfen. Dasselbe gilt für östrogene Hormone, die vielfach 
unerlaubterweise zur Geflügelmast verwendet werden. 


Durch Behandlung mit Schädlingsbekämpfungsmitteln oder 
durch Düngung können ebenfalls nahrungsfremde Stoffe in 
pflanzliche Produkte gelangen. Es bestehen daher Verordnun- 
gen, welche die Anwendung hochtoxischer Substanzen für 
eine gewisse Zeit vor der Ernte verbieten. Eine analoge Frist 
wäre für die Schweinemast mit Antibiotika zu fordern. 


Als Vorbedingung für die Zulassung eines „neuen“ Kon- 
servierungsmittels muß ein wirkliches Bedürfnis nachgewiesen 
werden‘). Es erhebt sich somit die Frage, ob überhaupt eine 
Verbesserung der Fleisch- und Fischkonservierung in Deutsch- 
land erforderlich ist. In unseren Breiten kann man wohl mit 
den derzeitigen Methoden zur Konservierung von Fleisch- 
waren auskommen — außer Pökeln und Räuchern ist kein 
Zusatz erlaubt. In heißen Ländern liegen die Verhältnisse 
anders. Ein gutes Beispiel hierfür gibt die Milchkonservierung. 
Sie ist in Europa generell verboten, jedoch, um Vergiftungen 
durch verdorbene Milch in Apulien und Sizilien zu vermeiden, 
durch Zusatz von Wasserstoffsuperoxyd nur dort und nur in 
den Monaten Juli und August, gestattet. 

Trotz des Verbotes der Konservierung von Milch und Milc- 
erzeugnissen findet man in Deutschland nicht selten eine indirekte 
Milchkonservierung. Um die Keimzahlen in der Milch niedrig zu 
halten, werden nämlich Reste von Desinfektionsmitteln in Melk- 
maschinen und Milchflaschen mitunter absichtlich nicht entfernt. 
Dann wird die Milch zwar nicht mehr sauer, aber sie fault. Es ent- 
wickelt sich eine völlig andere Milchbakterienflora (4). 

Bedenkliche Auswirkungen sind bekanntlich auch nach der An- 
wendung von Penicillin bei Mastitis und anderen Erkrankungen der 
Milchtiere beobachtet worden. Solche penicillinhaltige Milch konnte 
die normale Reifung des Käsegutes vollkommen unterdrücken. 

In der Bundesrepublik muß man das Bedürfnis nach Ver- 
besserung der Fischkonservierung anerkennen. Zu den Fang- 
plätzen im Norden haben wir die längste Anfahrtsstrecke. Er- 
laubte man den Fischdampfern den Zusatz von Aureomycin 
oder anderen stark wirksamen Konservierungsmitteln, z.B. 
zum Eis, so könnte man vom rein merkantilen Standpunkt 
aus gewiß eine Minderung des Verlustes durch Verderb er- 
zielen. In England und Holland ist daher der Zusatz von 
Aureomycin zum Fischeis gestattet. In der Bundesrepublik 
hat man sich hierzu nicht entschließen können. Man befürchtet 
nämlich, daß dann die „Hygiene“ auf den Fischdampfern, die 
sehr zu wünschen übrig läßt, weiter absinkt, und daß der 
Einbau von Kühleinlagen gestoppt wird. Die Kühlkette vom 
Erzeuger bis zum Verbraucher wird natürlich auch bei uns 
angestrebt. In den Vereinigten Staaten ist sie vorbildlich aus- 
gebaut. Vom Standpunkt des Hygienikers und des Toxiko- 
logen ist die Kühlkette jeder chemischen Konservierung vor- 
zuziehen?). 

Es ıst heute allgemein bekannt, daß Mangel an Frisch- 
gemüse und Obst zum Skorbut führen kann. Als die Mensch- 
heit nur kurze Zeit des Jahres solche Produkte zur Verfügung 
hatte, trat der Scharbock, wie man den Skorbut im Mittelalter 
nannte, auch in unseren Breiten gehäuft auf und verlief nicht 
selten tödlich. Wenn wir vom Trocknen und Dörren absehen 
— selbst Tiere (Winterschläfer) konservieren sich durch Trock- 
nung Nahrungsvorräte für den Winter —, kennt man auch für 
pflanzliche Produkte vor allem im Norden Europas ein altes 
Verfahren, nämlich die saure Silierung von Heu zur Konser- 
vierung des Tierfutters, und die von Gurken und Kraut, also 
die Herstellung von Sauerkraut. 

%) Bisher wurde nur Isochlortetracyclin als Zersetzungsprodukt in gekochtem 
za. nachgewiesen. Diese Substanz ist mikrobiell inaktiv. Die DL50 liegt 

*) Ausführliche Erläuterungen siehe bei Souci (10). 


*) Dann würden auch andere Konservierungsmittel, wie Hexamethylentetramin 
u "u die eine keimschädigende Wirkung besitzen sollen, entbehr- 
i k 
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Die Skandinavier ebenso wie später die Hansen haben von alters- 
her in den Schiffsproviant Fässer mit Sauerkraut aufgenommen (1). 

Den ersten wissenschaftlichen Nachweis der prophylaktischen 
Wirkung des Sauerkrautes gegen Skorbut erbrachte James Cook. 
Er vermerkte im Schiffstagebuch, daß erst nachdem die Sauerkraut- 
vorräte verbraucht waren, an Bord seiner Schiffe Skorbut auftrat. 

Mit der Konservierung durch Säuerung hat sich der Arbeitskreis 
um Eichholtz in den letzten 20 Jahren intensiv beschäftigt. Diese 
Säuerung wird durch Einwirkung des Bacterium acetylcholini (Keil) 
ausgelöst. Hierbei handelt es sich um einen sehr eigenartigen Ver- 
treter aus der Klasse der Milchsäurebakterien, der außer der Säure 
hohe Mengen an Acetylcholin produziert. Bei der Bedeutung des 
Acetylcolins als neurohumoraler Überträgerstoff im tierischen Or- 
ganismus ist der Stoffwechsel des Bakteriums während der letzten 
20 Jahre unter diesem Gesichtspunkt viel bearbeitet worden (11, 12). 

Leider eignen sich sämtliche bisher behandelten Verfahren 
nicht für alle Lebensmittel. Mit zunehmender Bevölkerungs- 
zahl steigerte sich jedoch der Bedarf an konservierter Nah- 
rung. Daher sind zwangsläufig bei Erzeugung, Verpackung und 
Lagerung von Lebensmitteln in den letzten 30 Jahren in zu- 
nehmenden Umfang Fremdstoffe_zugesetzt worden. In Schwe- 
den waren bis 1953 bereits 160 derartige Substanzen amtlich 
zugelassen). 


Bevor die ernste Frage nach der „physiologischen Unbe- 
denklichkeit“ solcher Stoffe behandelt wird, sollen die wesent- 


lichen technischen Gründe für einen „Zusatz” aufgezählt 
werden’). 

1.Konservierung, um mikrobielle Veränderungen zu ver- 
hüten. 


2.Schutz gegen chemische Veränderungen. So 
setzt man Fetten Derivate des Pyrogallols zu, um Oxydations- 
vorgänge, die das Ranzigwerden verursachen, zu hemmen. 
Solche Stoffe nennt man Antioxydantien. Ihre Anwendung ist 
im Bundesgebiet zur Zeit nicht gestattet?). 


w 


‚Schutz gegen physikalisch-chemische Ver- 
änderungen, also Zusatz von Schutzkolloiden, Emulgato- 
ren und Stabilisatoren, die vor allem eine gleichmäßige Kon- 
sistgnz eines Nahrungsmittels, wie Schokolade oder Margarine, 
garantieren sollen®). Solche Substanzen, Johannisbrotkornmehl, 
aber auch Algenpräparate, finden sich regelmäßig in Speiseeis 
und häufig in Puddingpulvern. Zelluloseäther wurde auch zur 
Verwendung in Fischkonserven vorgeschlagen (6)'P). 
4.Schönung. Es handelt sich hierbei um Zusätze, die aus- 
schließlich der Nahrung beigefügt werden, um sie dem Auge 
oder Geschmack des Konsumenten ansprechender erscheinen zu 
lassen, also z.B. die der Mehlbleichung dienen. Die Mehlblei- 
chung ist verboten, sie braucht uns daher nicht zu beschäftigen. 
Außer solchen der Nahrung absichtlich zugesetzten Fremd- 
stoffen finden sich noch Produkte, die unbeabsichtigt über 
Tierfutter, Düngung oder Schädlingsbekämpfungsmittel in die 
Lebensmittel gelangen. Fremdstoffe können auch auf dem Um- 
weg über die „Luftverschmutzung” durch Abgase in die Nah- 
rung eindringen. So kommt Blei aus den Auspuffgasen der 
Kraftfahrzeuge auf die Wiesen. Die Mengen sind zur Zeit 
noch gering (16). In der Innenstadt von Basel fand Jecklin 
im Staub Werte zwischen 0,2 und 1,2mg Blei pro Gramm 
Staub. In den Außenquartieren der Stadt sanken diese Werte 
auf 0,2 mg bis 0,5 mg/g. Auf einer Feldstraße außerhalb der 
Stadt wurden noch 0,03 mg Blei pro Gramm Staub bestimmt. 
Selbst im Waldboden konnten noch Spuren von Blei fest- 
gestellt werden (17, 18). Bersin hält es jedoch für möglich, 
daß bei Rindern, die über Jahre in der Nähe von Autobahnen 
grasen, bereits heute schleichende Bleivergiftungen auftreten 
könnten (18). Da Blei auch in die Milch übergeht, wird man 
diese Gefahrenquelle sorgfältig kontrollieren müssen. 


%) In dieser Zahl sind Stoffe, wie Zucker, Sirup, Weinsäure, Zitronensäure, 
Milchsäure, Essigsäure und ihre Salze enthalten. Solhe und ähnliche Stoffe 
empfindet man nicht als Fremdstoffe. Zieht man diese Produkte ab, so bleiben 
nn; a noch etwa 60 Stoffe übrig, die man als „nahrungsfremd“ bezeichnen 
mu . 

‘) Eine auch Einzelheiten berücksichtigende Diskussion siehe Souci (10). 

®) Man könnte übrigens an Stelle von fremden Stoffen, die. pharmakologisch 
fragwürdig und jedenfalls unphysiologisch sind, weitgehend auch unbedenkliche 
Substanzen, wie Ascorbinsäure (Vitamin C), Zitronensäure oder Tokopherol (Vit- 
amin E) verwenden. 

®) Der Zusatz zur Schokolade ist in Westdeutschland unzulässig. 

!%) Solche Produkte sind generell auch zum Dicken von Fischkonserventunken 
(14) verboten, und nur für Speiseeis (bis 0,6%), ölfreie Salattunken, Fischpaste 
und Fischrogenerzeugnisse (bis 1,5%), Aromen, Fruchtpaste und Eiersatzstoffe (bis 
5%) erlaubt (15). 
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Solche Bleivergiftungen äußern sich in recht uncharakteri- 
stischen Beschwerden, die leicht verkannt werden können, wie 
Kopfschmerzen, Magenbeschwerden, „rheumatischen“ Glieder- 
schmerzen, Schlafstörungen und Muskelschwäche (18, 19). 

Autofahrer, Verkehrspolizisten oder Zollbeamte sind heute 
schon gefährdet (20). Nimmt man die Atmungsgröße mit 
2,4cbm pro 8 Stunden an und rechnet mit einem Bleigehalt 
von 5y pro cbm Luft, so würden in 8 Stunden 127 Blei auf- 
genommen. Bei körperlicher Arbeit steigt die Ventilations- 
größe bis auf das zwanzigfache an. Die Menge beläuft sich 
dann auf 240y Blei, und die Toleranzgröße von 100y pro 
24 Stunden wird weit überschritten (18). Aus den Benzin- 
importzahlen des Jahres 1955 läßt sich abschätzen, daß auf 
dem Gebiet der Schweiz jährlich 165—290 Tonnen Blei als 
Halogenide, Sulfate oder Phosphat in die Luft übergehen 
(17, 18). 

Aus den Auspuffgasen von Kraftfahrzeugen mit Diesel- 
antrieb gelangt Benzpyren auf die Felder. Man fand in Eng- 
land bereits 15—30 y pro 100ccm Luft. Auch im Schnee der 
Straßen von Leningrad war es nachweisbar. 

Der einwandfrei arbeitende Dieselmotor produziert kein Benz- 
pyren, der alte, schlecht einregulierte, blau oder schwarz qualmende 
bis zu 2,5 mg in der Minute. Diese Minutenmenge über längere Zeit 
verteilt, könnte ausreichen, um am Menschen ein Bronchialkarzinom 
auszulösen. Technisch ist das Qualmen unschwer vermeidbar (21, 22). 

Die Mortalität an Bronchuskarzinom, in Promille gerechnet, be- 
trägt z.B. in Wien 0,45, in österreichischen Städten zwischen 20 000 
und 60000 Einwohnern 0,21 und in österreichischen Orten unter 
1000 Einwohner 0,11. Der 3fach mittlere Fehler dieser Berechnung 
wird mit 0,06 angegeben (23). Diese Zahlen bedürfen keiner Er- 
läuterung. 

Auch durch Düngung können Fremdstoffe in die Nahrung 
eindringen. Als Beispiel wurde das Nitrit in Futtermitteln be- 
reits angeführt (6). 

Viele andere Stoffe können noch unabsichtlich in die Nah- 
rung gelangen, vor allem die Restmengen von Schädlingsbe- 
kämpfungsmitteln, die trotz Schutzfristen vor der Ernte, trotz 
Regen und Wind, noch an den Früchten des Feldes haften. 
So wurden vor kurzem ausländische Äpfel beschlagnahmt, von 
denen sich ein arsenhaltiges Schädlingsbekämpfungsmittel nur 
mit verdünnter Salpetersäure abwaschen ließ. Duldbar sind 
nach den englischen Vorschriften 1,43 mg As/kg. Sehr häufig 
fanden sich 2—4 mg, gelegentlich sogar 9mg und mehr (4). 


Die folgende Tabelle gibt die Analysenresultate einiger 
Stichproben aus zwei Großmarkthallen wieder (2. Halbjahr 
1956). 


Obst mit arsenhaltigen Spritzmittelresten 
4 








Proben-Nr. Sorte mg As 

Apfel 

2952 M/55 3,5 

2953 M/55 0,9 

2954 M/55 Unbekannte Importäpfel 90 

2461 M/55 <ol 

3462 M/55 2,0 

1025 M/56 0,9 

1668 M/56 Unbekannte Importäpfel 1,4 

3129 M/56 0 

Birnen 

1695 M/56 3,9 

1716 M/56 Unbekannte Importbirnen 1,4 

2910 M/56 4,7 

Weintrauben 

3 Proben 1955/56 mit negativem Befund! 

Äpfel 

B 3138 Jonathan 1,90 
3227 . 1,00 
3228 Kalterer Böhmer 1,47 
3394 Jonathan 1,54 
3395 Calville (dtsch. Erz.) 0,07 
3396 Kalterer Böhmer 0,11 
3397 Jonathan 0 
3398 Kalterer Böhmer 0,34 
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P. Marquardt: Fremdstoffe in Lebensmitteln und ihre möglichen Gefahren 


Natürlih ist man bei der Schädlingsbekämpfung daran 
interessiert, die Mittel an den Früchten und Pflanzen möglichst 
fest zu verankern, während der Verbraucher Schädlingsbe- 
kämpfungsmittel nicht verzehren möchte — ein unüberwind- 
licher Gegensatz. In mühevoller Arbeit, die nie beendet sein 
wird, da ständig neue Schädlingsbekämpfungsmittel auf dem 
Markt erscheinen, hat man sich auch in der Bundesrepublik 
pemübt, duldbare Restmengen zu bestimmen. Wir dürfen da- 
her heute hoffen, daß inländische Produkte im allgemeinen 
keine gesundheitlichen Gefahren in sich bergen. 

Bei der Verpackung von Lebensmitteln ist die Möglichkeit 
«er Schwermetallvergiftung durch Konservendosen bekannt. 
Unter Weißblech versteht man Eisenblech, überzogen mit Zinn. 
Dieses darf, soweit es mit Lebensmitteln in Berührung kommt, 
nicht mehr als 1°/o Blei enthalten, Lötzinn zum Verlöten der 
Konservendosen nicht mehr als 10°/0. Die modernen automati- 
schen Maschinen verarbeiten z.Z. Zinn, das 40—70°/o Blei '!) 
enthält (4, 24). Die maschinelle Lötung erfolgt als Außen- 
lötung mit solchen bleihaltigen Loten, die nicht nur besser 
fließen, sondern auch beim Autoklavieren der Dosen besser 
haltbare Nähte ergeben. Bei dieser Außenlötung treten nur 
geringe Bleimengen in das Doseninnere. Zinnvergiftungen 
wurden bekannt, sofern die Dosen offen stehen blieben und 
der Zinngehalt im Lebensmittel 400 mg/kg überschritt (24). 
Ein Beispiel hierfür gibt die folgende Tabelle (24). 


Grapefruitsaft, in Weißblechdosen, blank, geöffnet, im Kühl- 
schrank Zinngehalt mg/kg = ppm. ‘ 








Dose I Dose II Dose III 
beim Offnen 20,3 40,6 36,1 
2 Tage 87,2 39,0 65,3 
4 Tage 364 105,5 265 
6 Tage 488 579 608 


Eine tägliche Aufnahme von etwa img Blei pro Tag kann 
noch als unschädlich angesehen werden. Die mittlere Tages- 
menge in der Schweiz wird mit 0,42mg Blei (Tardent und 
Högl) angenommen (25). 

Besonders bei Luftzutritt geht auch das Blei in Lösung, also 
in das Nahrungsmittel über. Hiervor sollen die heute üblichen 
Lacküberzüge schützen. Trotzdem muß man den Inhalt einer 
geöffneten Dose sofort entleeren. Den z. T. beachtlichen Blei- 
gehalt des Doseninhaltes zeigt die folgende Tabelle (24). 


‚Konserven aus dem Handel, blanke Weißblechdosen (Pb) 
Bleigehalt mg/kg = ppm. 


0,42 (starker Loteintritt) 

0,1 bis 0,25 (7 Füllochdosen) 
0,34 („Klapperdose“ mit Lotkugel) 
von 0,19g; vor Untersuchung 

1 Jahr gelagert. 


Ananas 
kond. Milch 
verschiedener Herkunft 


Vergleich: 
Milch (in Polyäthylen) 0,02 
Frauenmilch (in Polyäthylen) unter 0,01; 0,05; 0,03. 

Bleivergiftungen nach Genuß von Konserven ließen sich in 
der Literatur bisher nicht auffinden, wohl aber eine große 
Anzahl Vergiftungen durch Genuß von Trinkwasser. Hierfür 
waren meist Bleirohre oder bleihaltige Rostschutzfarben in 
Wasserreservoiren verantwortlich (27). 

Die Frage, wie weit Blei aus Stanniolkapseln, die früher nur 
aus Zinn, heute aus Blei mit Zinnüberzug hergestellt werden, 
über Korken und Flaschenmund in den Wein übergeht, hat 
Bergner ausführlich bearbeitet (25). Hier mag nur erwähnt 
werden, daß der Bleigehalt bei ungenügender Verzinnung nur 
allein hierdurch im halben Liter Wein leicht weit über die als 
Tagesmenge tolerierte Dosis von 1 mg hinausgehen kann. 

Zinkvergiftungen, auch schwerer Art, sind nicht selten. Ihre 
Ursache sind oft Eimer oder Wannen aus verzinktem Eisen- 
blech. Diese Fälle sind meist nur den Untersuchungsämtern 
bekannt und werden aus Zeitmangel nicht veröffentlicht (4). 

Vollkornbrot, Käse, Obst und neuerdings auch Fleisch, 
werden, um nur einige Beispiele zu nennen, häufig in Kunst- 

!!) Ebenso enthalten Bierkrugdeckel aus Zinn heute häufig 40—70% Blei. Es 


war nur schwer möglich, die Gerichte an manchen Herstellungsorten zum Ein- 
schreiten zu bewegen (4). 
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stoffolien verpackt. Kunststoffe enthalten u.a. sogenannte 
Weichmacher. Hierzu gehört das Triorthokresylphosphat. Bei 
Verpackung von Nahrungsmitteln in weichmacherhaltigem 
Material können solche Produkte, je nach den physikalisch- 
chemischen Gegebenheiten, in das Nahrungsmittel übertreten 
und dann evtl. zu schweren gesundheitlichen Schäden führen. 
Das gilt nicht nur für Nahrungsmittel, sondern auch für Klei- 
dungsstücke. Man kennt zahlreiche, oft epidemieartig auf- 
tretende Vergiftungen, die durch Triorthokresylphosphat ver- 
ursacht wurden !?) (28, 29, 30, 31). 

In Anbetracht der Bedeutung der Frage ein Beispiel (32): 

Kokosfett, das zum Braten gedient hatte, war in der Wärme 
geschmolzen. Dabei war es auf eine Kunststoffunterlage ausgelau- 
fen, mit der der Küchenschrank ausgelegt war. Zum Gebrauch war 
es von der Unterlage abgeschabt worden. Am Fuß eines Leuchters, 
der ebenfalls auf der Unterlage gestanden hatte, konnte noch ein 
geringer Rest des Fettes sichergestellt werden. Im Weichmacher des 
Kunststoffes (24,50/o Ätherextrakt) sowohl wie im Fett ließen sich 
die Komponenten o-Kresol und Phosphat nachweisen. Es lag somit 
o-Kresyl-Phosphat vor, das aus dem Weichmacher des Kunststoffes 
vom Fett aufgenommen worden war. Wie unerwartet rasch dies 
erfolgen kann, zeigte ein Versuch, bei dem phosphatfreies Kokos- 
fett geschmolzen und in imm dicker Schicht auf ein 13X19cm 
großes Stück der Kunststoffplatte gegossen wurde. In Abständen 
wurden Teile dieser Schicht abgekratzt, darin der Phosphorgehalt 
ermittelt (Molybdänblau-Methode) und als Trikresylphosphat be- 
rechnet. 

Einwanderung des Weichmachers in Kokosiett 








Zeit Trikresylphosphatgehalt 
1 Stunde 0,880/o 

6 Stunden 1,340/o 
24 Stunden 1,350/0 

8 Tage 2,540/o 

11 Tage 2,71%/0 
14 Tage 2,890/o 


Zwei Personen erlitten Intoxikationen. 

In diesem Jahr hat der Gewerbetoxikologe der Badischen 
Anilin- und Sodafabriken, Prof. Dr. Oettel, diese Gefahren 
unumwunden zugegeben (33). Trotzdem bat er um Verständ- 
nis dafür, daß die Industrie die chemische Natur einiger Weich- 
macher nicht preisgeben könne. Er versicherte, daß die Ge- 
werbetoxikologen der Industrie die volle Verantwortung 
dafür, daß nur gesundheitlich unbedenkliche Stoffe verwendet 
würden, übernehmen. Bei allem Verständnis für die oft schwie- 
rige Situation auf dem Gebiet des Patentrechts oder des 
Wettbewerbs muß jedoch daran festgehalten werden, daß die 
Öffentlichkeit ein Recht darauf hat, zu erfahren, mit welchen 
Stoffen sie in Berührung kommt. Die Ärzteschaft kann nur 
dann bisher unbekannte Gefährdungen erkennen, und schließ- 
lich hat der Staat nicht nur ein Kontrollrecht, sondern auch 
eine Kontrollpflicht. 

Die Notwendigkeit solcher Maßnahmen läßt sich an einem 
Beispiel aus dem Gebiet der Schädlingsbekämpfung, am 
Arsenkrebs der Winzer, besonders deutlich nachweisen. Nach 
!angdauernder Zufuhr geringer Arsenmengen, meist im Haus- 
trunk, treten bekanntlich Dermatosen und Lungen- oder Leber- 
karzinome auf. Die Latenzzeit beträgt 13—20 Jahre. Während 
dieser Zeit nimmt der Winzer etwa 50g Arsen zu sich. Arsen 
als Ursache dieser Karzinome ist heute einwandfrei erwiesen. 
In einer neueren Arbeit beschreibt Roth 1956 das Auftreten 
solcher Lungen- und Lebertumoren bei Weinbauern an der 
Mosel (34). Er schreibt wörtlich: 

n... Es sollte berücksichtigt werden, daß es sicher nicht die Wein- 
bauern selbst waren, die die Verwendung arsenhaltiger Insektizide 
verschuldet haben. Dies ist vielmehr auf Anraten von Sachverstän- 
digen auf dem Gebiet der Schädlingsbekämpfung erfolgt, denen 
die toxische Wirkung des Arsens bekannt sein mußte..." 


(Schluß folgt) 
Anschr. d. Verf.: Prof. Dr. med. P. Marquardt, Abt. für Experimentelle 
Therapie a. d. Med. Fakultät der Universität Freiburg/Br., Hugstetter Str, 55. 


DK 616:664-8/-9 


12) Triorthokresylphosphat als Weichmacher wurde nach dem Krieg in West- 
deutschland auch in Windelhöschen für Babys angetroffen, ferner in Plastiktisch- 
tüchern und in Plastikschürzen. Zwei Fälle von Trikresylphosphatvergiftungen sollen 
durch Anwendung solcher Schürzen in einer zahnärztlichen Praxis entstanden sein (4). 

Neuerdings wird Trikresylphosphat, das die toxische Orthoform, wenn auch nur 
in geringer Menge enthält, dem Superbenzin zugesetzt (IKA). 
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Aus der Chirurg. Abteilung des Kreiskrankenhauses Sömmerda (Ärztlicher Direktor und Chefarzt: Dr. med. Rolf Baumgart) 


Kritische Betrachtung zur Behandlung mit Antibiotika 


von R. BAUMGART 


Zusammenfassung: Einleitend werden in 7 Leitsätzen Richtlinien für 
eine kritikvolle und vernünftige Ahtibiotikaanwendung aufgestellt. 
Es folgt dann ein Erfahrungsbericht über beobachtete Nebenwir- 
kungen in Form von allergischen und indirekten Reaktionen. Bak- 
teriologische Untersuchungen von Nasen- und Rachenabstrichen des 
Pflegepersonals sowie von Luft und Staub bestätigen die von 
mehreren Seiten festgestellte zunehmende Verseuchung des Kran- 
kenhausmilieus mit penicillinresistenten Staphylokokkenstämmen 
und damit die Entwicklung eines modernen Hospitalismus. 


Unbestreitbar wurde die Medizin durch die Einführung der 
Antibiotika entscheidend beeinflußt und es ist von sehr großer 
Bedeutung, daß die Antibiotika auch weiterhin ein wertvolles 
Instrument für die Bekämpfung der durch Erreger hervorge- 
rufenen“Erkrankungen bleiben. Dazu ist es notwendig, daß 
man sich als verantwortungsbewußter Arzt Gedanken macht 
über die zunehmenden Berichte von beobachteten Kompli- 
kationen, die mit den Antibiotika zusammenhängen (Linder, 
Krautwald, Welcker, Cheymol zit. bei Jung). Um diese Ent- 
wicklung auf ein Mindestmaß zu senken, ist die Beachtung 
einiger sehr wichtiger Faktoren, die wir als Leitsätze unseren 
eigenen Erfahrungen voranstellen möchten, dringend er- 
forderlich: 

1. Wir dürfen in keinem Fall ohne sorgfältige Indi- 
kation ein Antibiotikum verabreichen. Die Diagnose ist an 
den Anfang der Therapie zu stellen! 

2. Bei Bagatellinfekten ist eine Chemotherapie sinn- 
los und fördert nur die Entstehung von gefürchteten und oft 
nicht gefahrlosen Nebenwirkungen. 

3. Wir müssen vor Anwendung der Antibiotika bestrebt 
sein, den Erregernachweis zu führen. Das alleinige 
Vorhandensein von Erregern ohne Krankheitssymptome ist 
noch kein Anlaß zur Verabfolgung von Antibiotika, wie 
andererseits eine antibiotische Therapie bei Erkrankungen 
gerechtfertigt ist, wo ein Erregernachweis nicht gleich mög- 
lich ist, aber durch das klinische Bild die Diagnose feststeht 
und bei Weglassen der Antibiotika der Kranke ernstlich ge- 
fährdet würde. 

4. Wichtig ist eine richtige und sorgfältige Dosierung 
unter Berücksichtigung der Resorptions- und Diffusionsver- 
hältnisse, um am Krankheitsherd fortlaufend die notwendige 
Konzentration des Mittels zu erhalten. 

5. Zur Wahl des Mittels ist zu sagen, daß man möglichst 
mit den Antibiotika mit gezielter Wirkungs- 
spitze auskommen und nur in besonders ausgewählten 
Fällen oder bei vorliegender Resistenz der Bakterien gegen- 
über diesen Antibiotika ein Breitspektrumpräparat verwenden 
sollte. Die lokale Applikation auf Haut und Schleimhäute ist 
am besten zu vermeiden, da es hier am häufigsten zur Sensi- 
bilisierung kommt. 
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Summary: Firstly, seven propositions are given for the critical 
employment of antibiotics. The author then reports on experiences 
concerning side-effects in the form of allergic and indirect reactions. 
Bacteriologic tests carried out on nose and throat swabs taken from 
the hospital staff and on air and dust of the hospital, confirmed the 
increasing deterioration of the hospital milieu by penicillin-resistant 
strains of staphylococci which give rise to the so-called "hospitalism“. 


6. Prophylaktische kurzfristige Anwendung 
ist nur gerechtfertigt bei diagnostischen Eingriffen (Zysto- 
skopie, Laparoskopie, Herzkatheterismus usw.), bei kompli- 
zierten Frakturen, größeren chirurgischen Eingriffen in den 
drei großen Körperhöhlen und bei Operationen bei”bestehen- 
dem Allgemeininfekt. | 

7. Unsere dringlichste Aufgabe in den Kliniken und Kran- 
kenhäusern muß sein, dem Hospitalismus energisch ent- 
gegenzutreten. Auf Grund eigener Untersuchungsergebnisse 
und der mehrerer anderer Autoren sind die stationären Einrich- 
tungen mit antibiotikaresistenten Staphylokokken verseucht. 
Nur durch eine Einschränkung des Antibiotikaverbrauches 
und eine wirklich kritische Indikationsstellung können wir 
dieser großen Gefahr erfolgreich begegnen. Dabei dürfen wir 
die Grundregeln der Grob- und Fein-, sowie die Möglichkeit 
der Staub- bzw. Luftdesinfektion nicht außer acht lassen. 

Angeregt durch die Ausführungen von Krautwald und 
Linder auf dem Chirurgenkongreß der DDR 1955, haben wir 
uns mit der Frage der Antibiotika näher befaßt, zumal auch 
wir vermehrt Versager bei der Therapie und gehäuft die von 
mehreren Seiten beschriebenen Nebenwirkungen, in Form 
von allergischen und mittelbaren Reaktionen beobachten 
konnten. Noch während meiner Tätigkeit an der Chir. Klinik 
des Bezirkskrankenhauses Schwerin hatte ich Gelegenheit, 
mehrmals urtikarielle Erscheinungen der Haut 
und Kontaktdermatitiden des Pflegepersonals, besonders nach 
Penicillin, zu sehen. An meiner jetzigen Wirkungsstätte, wo 
es bisher üblich war, öliges Depot-Penicillin zu verabreichen, 
erlebten wir danach verschiedentlich allergische Reaktionen 
der Haut. Schimpf warnt deshalb auch vor der Verwendung 
der öligen Depot-Penicillinlösung. Ebenso wie den allergi- 
schen Reaktionen nach teilweiser kritikloser Antibiotikamedi- 
kation müssen wir auch den indirekten Nebenwirkungen Be- 
achtung schenken. Es sind dies Folgeerscheinungen, die durch 
einen Keimwechsel infolge indikationsloser Antibiotika- 
therapie entstanden sind. Besondere Beachtung verdienen hier 
die Staphylokokkenstämme, die weitgehend resistent gegen 
alle Antibiotika und deshalb therapeutisch kaum noch zu be- 
einflussen sind. Der Anteil der gegen Penicillin nicht mehr 
ansprechbaren Staphylokokken beträgt in Deutschland schon 
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R. Baumgart: Kritische Betrachung zur Behandlung mit Antibiotika 


85°/o (Muth, zit. bei Ortel). Als Quelle der Infektion mit diesen 
größtenteils resistenten Staphylokokkenstämmen ist in erster 
Linie das Krankenhausmilieu (Staub, Luft, Pflegepersonal) 
verantwortlich zu machen: 

Linder hat an seiner Klinik 1954 bei 96 Personen = 66/0 
und 1955 bei 60 Personen = 52,5%/o des Personals Staphy- 
lokokken im Nasen- und Rachenabstrich festgestellt, wovon 
im ersteren Falle 80°/o und im zweiten Falle 52,5%. penicillin- 
resistent waren. Er konnte nachweisen, daß bei jedem Neu- 
zugang in der Klinik binnen weniger Tage Haut und Schleim- 
häute von resistenten Staphylokokkenstämmen besiedelt 
waren. 

Wir haben in unserem Hause in Zusammenarbeit mit dem 
Bezirkshygieneinstitut Schwerin (Direktor: Dr. med. H. Hein- 
rich). ähnliche Untersuchungen vorgenommen und kamen zu 
gleichen Ergebnissen wie Linder'). Bei 45 Angehörigen des 
Pflegepersonals nahmen wir Nasen- und Rachenabstriche vor 
und konnten bei 25 Staphylococcus aureus haemolyticus fest- 
stellen. Wie aus Tab. 1 hervorgeht, haben wir bei diesen 
25 Fällen die Empfindlichkeit gegenüber Penicillin, Strepto- 
mycin, Chloronitrin und Terramycin feststellen lassen. 


Tab. 1: Nasen- und Rachenabstriche (Staphylococcus-aureus-haemo- 














lyticus-Träger) 

Empfindlichkeit Penicillin | Streptomycin | Chloronitrin | Terramycin 
normal | | | | 
emfindich A et 

eg Eu - i- | 
vermindert | | | 
empfindlich ' | ” ’ | "n 
a Es sa i | 
resistent | 16 | 2 -— | — 


| | | 
Dabei zeigte sich, daß 16 Staphylokokkenträger = 64°/o 
gegen Penicillin resistent sind. Interessant ist, daß sie auch 
auf Streptomycin und sogar Terramycin vermindert empfind- 
ich reagieren. Am wirksamsten gegenüber diesen Staphy- 
lokokkenstämmen scheint noch das Chloronitrin (Chloram- 
phenicol) zu sein. } 
Gleichzeitig haben wir bei 9 Fällen, die z.Z. auf unserer 
Abteilung mit einer Eiterung liegen, Abstriche gemacht und 
auch diese bakteriologisch untersuchen und testen lassen. 
Wenn es sich selbstverständlich auch um eine kleine Zahl 
handelt, so ist doch bemerkenswert, daß von diesen 9 Fällen 
6 Staphylokokkenträger sind. Bei 3 Fällen besteht eine Re- 
sistenz gegenüber Penicillin. Auch bei den anderen Antibio- 
tika ist die Wirkung teilweise herabgesetzt, wie aus Tab.2 
ersichtlich. 


Abb. 2: Eiterabstriche (Staphylococcus-aureus-haemolyticus-Träger) 
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Um eine Untersuchung der Luft und des Staubes unter den 
täglichen Gegebenheiten im Krankenhaus vornehmen zu 
können, stellten wir für 24 Stunden in einigen Kranken- 
zimmern, im Labor und in den Räumen der Op.-Abteilung 
Blut- und Agarplatten auf, die wir dann luftdicht abschlossen 
und zur Untersuchung einsandten. Auf keiner der 20 Blut- 
und Agarplatten konnten Staphyloccoccus-aureus-haemolyti- 
cus-Kolonien gezüchtet werden. Aus unserer Untersuchung 
kann man den Schluß ziehen, daß das Pflegepersonal in erster 
Linie als Infektionsquelle in Frage kommt. 


') Herrn Dr. med. H. Heinrich und seinen Mitarbeitern, danke ich für die 
Durchführung der bakteriologischen Untersuchungen an seinem Institut. 
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Es mehren sich in der Literatur die Mitteilungen über 
Staphylokokkeninfektionen in Form von hart- 
näckigen, kaum zu beeinflussenden Pyodermien, Enterokoli- 
titiden, die durch profuse Durchfälle, Fieber und zeitweilig 
durch toxische Kreislaufkollapse gekennzeichnet sind, Em- 
pyemen und abszedierenden Pneumonien. Wir finden heute ver- 
mehrt Keime, wie z.B. Pseudomonas pyocyanea, Proteus vul- 
garis und Enterokokken an Stellen, wo sie früher kaum oder 
nur in seltenen Fällen auftraten. Diese Erreger sind auffallend 
schwer durch eine antibiotische Therapie zu beeinflussen. 
Verschiedentlich wird auch über de ZunahmederHefen 
(Soor, Aspergillen, Actinomyzeten) sowohl im Sputum als 
auch im Magensaft berichtet, die sich besonders in Form der 
Lungenmykose katastrophal auswirken können (Salchow, 
Linder). Diese Pilzerkrankungen entstehen durch das Fort- 
fallen der natürlichen Hemmwirkungen der Kokken auf das 
Pilzwachstum. 

Zu den indirekten unspezifischen Nebenwirkungen gehört 
auch die Verschleierung von Krankheitsbildern durch Ver- 
abreichung der Antibiotika. Wir haben an der Chirurg. Klinik 
des Bezirkskrankenhauses in Schwerin einige Fälle beob- 
achten können, wo subphrenische und perityphlitische Ab- 
szesse durch völlige Symptomenarmut und afebrilen Verlauf 
längere Zeit unerkannt blieben. Auch Linder berichtet über 
ähnliche Fälle, wo es zu einer Verschleierung bei Cholezysti- 
tis, Appendizitis, paranephritischen Abszessen, Pleuraempye- 
men, Lungenabszessen und Osteomyelitis gekommen ist. Er 
wirft sogar die Frage auf, ob nicht die chron. Pneumonie, die 
man in den letzten Jahren immer häufiger beobachtet und die 
zur Resektionsbehandlung kommt, pathogenetische Zusam- 
menhänge zur Antibiotikatherapie aufweist. Man ist immer 
wieder versucht, gerade bei akuten Baucherkrankungen ohne 
einwandfrei gesicherte Diagnose Antibiotika zu verabreichen. 
Der dadurch erreichte Fieberabfall, Leukozytensturz und das 
häufig zu beobachtende Nachlassen der Bauchdeckenspannung 
sind trügerische Zeichen. Der notwendige Eingriff wird hin- 
ausgezögert und trifft dann auf einen Organismus, der durch 
die fortgeschrittene Intoxikation weit mehr geschädigt ist. Die 
Folgerung daraus ist, daß man bei unklaren Baucherkrankun- 
gen die Penicillinspritze genauso wie die Mo-Injektion bis 
zur notwendigen Klärung der Diagnose unbedingt weglassen 
muß! Dazu darf ich abschließend noch einen eindrucksvollen 
Fall demonstrieren, den wir vor wenigen Monaten beob- 
achten konnten: 

18j. Pat. kam mit den Zeichen einer Pelveoperitonitis zur Auf- 
nahme. Abwehrspannung im Unterbauch, Oberbauch weich, Peri- 


staltik völlig normal, Zunge feucht, nicht belegt. Douglas erheblich 
druckempfindlich. 

Die von uns gestellte Diagnose der Pelveoperitonitis fand ihre 
Untermauerung dadurch, daß angeblich von seiten der Pat. wegen 
einer bei der Aufnahme völlig intakten Gravidität mens III lokale 
Manipulationen vorgenommen worden waren. Wir verabfolgten 
daraufhin der Pat. Penicillin und Streptomycin in üblicher Dosie- 
rung. Die Folge war ein Leukozytensturz innerhalb 36 Stunden von 
24000 auf 7800. Die Temperatur ging zur Norm zurück, und die 
BPauchdeckenspannung ließ nach. Am 3. Tage trat dann eine zuneh- 
mende Verschlechterung der Kreislaufverhältnisse ein. Bei einer 
Douglaspunktion entleerte sich blutig-stinkendes Exsudat. Es wurde 
deshalb sofort die Laparotomie vorgenommen, wobei ein Dünndarm- 
strangulationsileus sichtbar wurde. Nichts hatte bei der Aufnahme 
für die stürmischste Verlaufsform des Ileus gesprochen. Durch 
die Penicillin-Streptomycinmedikation war aber zusätzlich das 
Krankheitsbild für die nächsten 3 Tage verschleiert worden. 

Dieser Fall bedeutete uns eine erneute Warnung, bei un- 
klaren Baucherkrankungen äußerst zurückhaltend in der Ver- 
abreichung von Antibiotika zu sein! 

Schrifttum: 1. Jung, F.: Dtsch. Gesundh.-Wes., 10 (1955), S. 997. — 
2. Krautwald, A.: Dtsch. Gesundh.-Wes., 12 (1957), S. 853; Ref. Chirurg. Kongreß 
DDR (1955). — 3. Kröber, H.: Dtsch. Gesundh.-Wes., 12 (1957), S. 199. — 4. Linder, 
F.: Chirurg., 26 (1955), S.7. — 5. v. Oettingen, E. N.: Med. Mscr.. 8 (1957) 
S. 312. — 6. Ortel, S.: Dtsch. Gesundh.-Wes., 12 (1954), S. 397. — 7. Salchow, 


U. A.: Med. Mschr., 8 (1954). S.661. — 8. Schimpf, A.: Z. ärztl. Fortbild., 51 
(1957), S. 249. — 9. Welcker, E. R.: Z. ärztl. Fortbild., 51 (1957), S. 676. 


Anschr. d. Verf.: Dr. med. R.Baumgart, St. Marien-Hospital, Hagen (West!f.). 
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STUDIENREFORM 





Aus der Nervenklinik der Universität München (Direktor: Prof. Dr. med. K. Kolle) 


Neuordnung der ärztlichen Ausbildung? 


von KURT KOLLE 


Zusammenfassung: M. Schneider bemängelt mit Recht, daß „der Lehr- 
plan aller unserer Universitäten gleich ist und ein Experimentieren 
von vornherein abgewürgt wird‘. In dieser kleinen Studie werden 
verschiedene Experimente vorgeschlagen: 1. Die medizinischen Fakul- 
täten der Bundesrepublik machen sich hinsichtlich Fakultätsverfas- 
sung, Studienordnung und Facharztausbildung selbständig. — 2. Jede 
Fakultät unterstützt das Streben der notwendig gewordenen Spezial- 
fächer, im Rahmen der großen Universitätsinstitute und -kliniken 
eigene Lehr- und Fotschungsaufgaben zu übernehmen. — 3. Die neu 
zu schaffenden Extraordinariate und Diätendozenturen sind an die 
Weisungen der ordentlichen und außerordentlichen Fachvertreter ge- 
bunden. — 4. Die aus der Vermehrung der Extraordinariate zwangs- 
läufig sich ergebende Mammutfakultät wird von einem Fakultäts- 
vorstand geführt. — 5. Die Studienordnung macht einen grundlegen- 
den Untgrschied zwischen der Ausbildung zum allgemeinen Arzt und 
zum Facharzt. — 6. Die zunächst nur an den Universitätskliniken ver- 
suchsweise durchzuführende Neuordnung der Facharztausbildung hat 
neue Wege zu beschreiten, für die verschiedene Vorschläge gemacht 
werden. — 7. Die Grundsatzfrage wird angeschnitten: Soll die Uni- 
versität Eliten heranbilden oder den guten Durchschnitt fördern? 


Zahlreiche deutschsprachige Arbeiten*) befassen sich mit 
der Frage einer Studienreform. Dazu gehören auch Artikel**), 
die von Reisen in das Ausland und den dort gewonnenen Ein- 
drücken berichten. 


Versucht man ein vorläufiges Fazit aus dem großen Chor 
dieser Stimmen zu ziehen, scheint sich folgendes als überein- 
stimmendes Ergebnis aller Sachverständigen herauszuschälen: 


Erstens: Eine Studienreform für Mediziner ist notwendig. 


Zweitens: Ohne neue Prüfungsordnungen ist eine Studien- 
reform sinnlos. 


Drittens: Die außerhalb Deutschlands (Bundesrepublik) 
gesammelten Erfahrungen sind in die Diskussion einzu- 
beziehen. 

Welche Ziele schweben den Reformern vor? Dieser Frage 
muß vcrangehen die viel wichtigere: Was ist an unserer deut- 
schen Ausbildung zum Arzt auszusetzen? Beide Fragen sind 
eng aneinander gekoppelt. Um nicht ins Blaue zu spekulieren, 
halten wir uns an die geltende Bestallungsordnung für Ärzte 
vom 15. September 1953. 


*) Auf weitgehende Übereinstimmung mit dem Physiologen H. Schaefer und 
dem Internisten R. Schoen sei hingewiesen. Vgl. insbesondere: Schaefer Hans u. 
Rudolf Schoen: Probleme der medizinischen Universitätsaushildung. Ärztl. Mitt. 39 
(1954), S. 669—684 und 712—721. — Schaefer, Hans: Zur medizinischen Ausbildung. 
Dtsch. Univ. Ztg., 9 (1954), 5, S. 3. — Demoll, Reinhard: Humanistische Erziehung heute 
entscheidender denn je. Festschrift K t Gy i (1954). — Heidelberger 
Arbeitskreis für Medizin: Reform des Medizinstudiums. Arztl. Mitt. (1955). — Hof- 
geismarer Kreis: Gedanken zur Hochschulreform. Neugliederung des Lehrkörpers. 
Verlag d. Dtsch. Universitätszeitung, Göttingen (1956). — Martini, Paul: Hochschul- 
lehrernachwuchs. Mitt. d. Hochschulverb., 3 (1954), S. 33. 

**) Dennig, H.: Uber eine ärztliche Studienreise in den Vereinigten Staaten von 
Amerika. Dtsch. med. Wschr., 82 (1957), S. 322—325 und 353—356. — Hamperl, H.: 
Pathologie in USA. Dtsch. med. Wschr., 82 (1957), S. 182—185 und 218—221. Pathologie 
in UdSSR. Dtsch. med. Wschr., 82 (1957), S. 416—419. 
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Summary: M. Schneider rightly criticized that "the training scheme 
in all German universities is the same and that experimentation is 
strangled from the start”. Various experiments are suggested in this 
little study: 1. The medical faculties of Germany become independent 
as regards constitution, training scheme for students, and training 
scheme for specialists. 2. Every faculty supports the efforts of special 
branches in establishing own training and research schemes within 
the framework of the large university institutes. 3. The secondary 
professorships, which should be established, are dependent on the 
administration of the chiefs of the clinics. 4. The resulting enlarged 
faculty, due to the increased number of secondary professorships, is 
directed by the president of the faculty. 5. The training scheme makes 
a clear distinction between the training for general practitioners and 
the training for specialists. 6. The new arrangement of a reformed 
training scheme for future specialists will have to be put on a new 
basis. Several suggestions are made. 7. The main problem is dis- 
cussed: Should the university train elites or establish a good average? 


Über den vorklinischen Unterricht steht mir, strenggenom- 
men, kein Urteil zu. Als klinischer Lehrer bewegen mich zwei 
Fragen: . 

1. welche Kenntnisse in Biologie, Anatomie, Physiologie ich 
bei meinen Klinizisten als gesichertes Wissen voraussetzen 
darf, ' 


2. welche dieser Kenntnisse mir selbst noch verfügbar sind. 


Zum Preis der Anatomen — unbeschadet der herben Kritik 
des Physiologen M. Schneider am Präparierkurs — sei’s gesagt: 
die Kenntnis vom Bau des menschlichen Körpers gehört meist 
zum festen Wissensbestand. Das klinisch Wichtige tritt aller- 
dings bei der herrschenden Unterrichtsmethode zu wenig in 
die Besinnung der Hörer. Dieser Gefahr kann wirksam’ be- 
gegnet werden, wenn der Anatom sich mit den Klinikern ver- 
bindet. Schon als Privatdozent in Kiel habe ich in der Haupt- 
vorlesung über das Nervensystem, die damals von Goerttler 
(jetzt Ordinarius in Freiburg) gelesen wurde, Kranke vorge- 
stellt, die den Wert der Anatomie für die Klinik zeigten. Diese 
Tradition habe ich in München wieder aufgenommen. Die von 
meinen Mitarbeitern und mir in die Hauptvorlesung des Herrn 
von Lanz eingefügten neurologischen Demonstrationen beleben 
die systematische Anatomie und sind bei den Hörern sehr 
beliebt. 

Die Kenntnisse in der allgemeinen Biologie, also von Pflan- 
zen- und Tierleben, von der Entwicklungsgeschichte und Erb- 
lehre, als Grundlage für das Verständnis des Lebens der 
Organismen haben die meisten Klinizisten wenig verarbeitet, 
wenn nicht vergessen. Wie es um Physik und Chemie als wich- 
tigste Vorbedingungen für das Eindringen in animalische und 
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chemische Physiologie bestellt ist, kann ich mangels eigener 

Sachkenntnis nicht beurteilen; ich fürchte jedoch, daß das im 

Physikum ausgewiesene Wissen bald wieder geschwunden ist. 

Es ist nicht anzunehmen, daß die heutigen Studenten sich 

anders verhalten als wir, die wir inzwischen Professoren ge- 

worden sind. Aber wie gesagt: ein Urteil über das vorklinische 

Studium steht mir nicht zu. Ausgenommen die Frage, ob man 

schon vor dem Physikum eine Pflichtvorlesung über medizi- 

nische Psychologie einführen soll. Ich bejahe diese Forderung, 
wenn zwei Bedingungen erfüllt sind: 

I. sie darf die Studierenden nicht zusätzlich belasten, sondern 
muß als einstündige Vorlesung in ein anderes Pflichtkolleg 
eingebaut werden, 

2. ein geeigneter Dozent muß verfügbar sein. 

Im ganzen scheint mir, von der klinischen Warte aus ge- 
sehen, der vorklinische Unterricht nur wenig reformbedürftig. 
Der angehende Arzt soll die strenge Schule naturwissenschaft- 
lichen Denkens durchlaufen, auch wenn vieles, ja das meiste 
wieder vergessen wird. Es ist wie mit dem humanistischen 
Gymnasium: die jungen Leute stöhnen über das, was ihnen 
zugemutet wird, und fragen sich ängstlich, was ihnen die alten 
Sprachen für ihre spätere Berufslaufbahn als Ärzte, An- 
wälte, Ingenieure, Kaufleute nützen. Erst wenn sie endgültig 
den Kinderschuhen entwachsen sind, erkennen sie, daß das 
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(der nicht geschundene Mensch kann nicht erzogen werden) 
dringend notwendig war. Es wäre verderblich, bei 
der Ausbildung zum Arzt stets nur auf den 
unmittelbaren Nutzen für die Praxis zu 
schauen. 

Dieser Grundsatz soll auch für den klinischen Unterricht 
gelten. 

Verschaffen wir uns zuerst einen Überblick über die heute 
herrschenden Verhältnisse. Wir benutzen dazu den Entwurf 
einer Studienordnung aus dem Jahre 1954, die wohl im wesent- 
lichen von den Studierenden so gehandhabt wird. (Ein für alle 
westdeutschen Hochschulen verbindlicher Studienplan nach 
dem Muster der 1939 und 1944 vom Reichskultusminister er- 
lassenen ist nicht vorhanden; ob einzelne Länder Studienpläne 
aufgestellt haben, ist mir nicht bekannt.) 


Entwurf eines Stundenplanes (1954) 
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* je 2 Stunden Gesundheitsfürsorge und Arbeitsmedizin. 
** 4 Stunden pathologische Physiologie. 


(In obiger Übersicht wurden nicht berücksichtigt die als Pflichtvorlesungen auf- 
geführten Fächer: Zahnklinik, Medizinische Strahlenkunde, Geschichte der Medizin; 
der obligatorische Impfkurs wurde bei Hygiene mitgezählt. Von fakultativen Vor- 
lesungen sind nicht erwähnt Naturheilkunde und Vererbungslehre.) 


Von 137 Pflichtvorlesungs-Stunden entfallen auf Hauptvor- 
lesungen 120 Stunden in sechs klinischen Semestern, also pro 
Woche 20 Stunden oder pro Tag (Arbeitswoche zu fünf Tagen 
gerechnet) vier Stunden. 

Die meisten Kritiker bemängeln am heutigen Unterrichts- 
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system, daß der Student zu wenig auf die Praxis vorbereitet 
wird. Der Student werde in den großen Hauptvorlesungen, die 
tatsächlich die meiste Zeit des Klinizisten beanspruchen, mit 
einer Fülle überschüttet, die er gar nicht bewältigen könne. 
Die klinischen Vorlesungen, auch die in Pathologie, Phar- 
makologie, Hygiene, seien viel zu spezialistisch, berücksich- 
tigten zu wenig die Bedürfnisse des praktischen Arztes. 

Gefordert wird: die großen Hauptvorlesungen einzuschrän- 
ken, die Studenten in kleine Gruppen unter Leitung jüngerer 
Dozenten aufzuteilen und an das Krankenbett zu führen, an 
dem eine praktische Medizin, allerdings wissenschaftlich 
untermauert, vorexerziert wird. Eine bestechende Idee: der 
überfüllte Hörsaal — die hinteren Reihen sind gezwungen, 
Ferngläser zu benutzen — wird aufgelöst. Je zehn Äskulap- 
jünger gruppieren sich in einem gefällig ausgestatteten Kurs- 
raum um den Dozenten, der in vertrautem Zwiegespräch den 
Kranken exploriert und untersucht; dazu gibt der Herr Privat- 
dozent seinen aus reicher ärztlicher und wissenschaftlicher 
Arbeit gespeisten Kommentar! Hier setzt bereits meine Kritik 
ein. Im Durchschnitt erreicht in Deutschland der Dozent eines 
klinischen Faches einen hauptamtlichen Lehrstuhl mit 45 bis 55 
Jahren. Ein ordentlicher oder außerordentlicher Professor der 
klinischen Medizin (stets die theoretischen Fächer eingeschlos- 
sen) ist also bereits 20 bis 30 Jahre erfahren als Arzt und 
Forscher. Ausschließlich diese Erfahrung befähigt ihn — Lehr- 
begabung und echten Forschergeist als selbstverständlich 
vorausgesetzt —, angehenden.Ärzten die Übersicht über den 
schwierigen Stoff zu vermitteln, den der kranke Mensch uns 
aufgibt. (Von den technischen Schwierigkeiten gar nicht zu 
sprechen: z. B. woher die Untersuchungs- oder Kursräume 
nehmen usf.) Unser gesamter medizinischer Unterricht müßte 
an Haupt und Gliedern völlig neu aufgebaut werden. 


Halten wir uns an ein praktisches Beispiel. Die fünfstündige 
Hauptvorlesung „Psychiatrische und Nervenklinik‘ in Mün- 
chen wird durchschnittlich von 300 Hörern besucht, davon 
®/3 = 200 practicando; der Rest von 100 Hörern setzt sich aus 
solchen Studierenden zusammen, die erfreulicherweise die 
Klinik mehrmals hören. Wollte man diese große Hörerschar 
in kleine Gruppen aufteilen, müßten 20 bis 30 Dozenten verfüg- 
bar sein. An der großen Universität München sind gegenwärtig 
als Dozenten für die Fächer Psychiatrie und Neurologie habi- 
litiert 13 Herren, von denen 5 aus verschiedenen Gründen für 
den allgemeinen Unterricht ausfallen. Die verbleibenden 8 
Dozenten unterscheiden sich nicht nur als Forscher und Lehrer, 
sondern auch ihrem Lebensalter und ihrem Dozentenalter nach 
stark voneinander. Strenggenommen kommen für den Unter- 
richt in allgemeiner und spezieller Neuropsychiatrie nur 6 
Dozenten in Betracht. Diese Zahl ließe sich zwar durch Schaf- 
fung neuer Diätendozenturen und Extraordinariate ein wenig 
erhöhen. Aber mit der Errichtung neuer Stellen allein ist es 
nicht getan. Wo den qualifizierten Nachwuchs hernehmen? 
Oder sollen wir großzügig jeden Bewerber, der sich selbst für 
geeignet hält, zur Laufbahn des Hochschullehrers zulassen? 
Die gewünschte gründliche Ausbildung in Neuropsychiatrie 
würde durch ein solches Laisser faire gewiß nicht gefördert 
werden. 


In anderen Fächern wie innere Medizin, Chirurgie sind die 
Verhältnisse wahrscheinlich günstiger. Dennoch gilt auch für 
diese „großen" Disziplinen: die Zahl älterer, also wirklich er- 
fahrener Dozenten ist zu gering, um mit ihnen eine grund- 
legende Neuordnung des medizinischen Unterrichts durch- 
führen zu können. Der Vorschlag, ältere nicht habilitierte 
Assistenten am Unterricht zu beteiligen — in den Kursen der 
theoretischen Fächer geschieht das weitgehend —, ist beach- 
tenswert, erweckt jedoch hinsichtlich des klinischen Unter- 
richts Bedenken. 


Die zur weiteren Fakultät gehörigen Honorarprofessoren, 
außerplanmäßigen Professoren und Privatdozenten, die selb- 
ständige Leiter von Krankenabteilungen oder Instituten gewor- 
den sind oder sich als frei praktizierende Ärzte niedergelassen 
haben, sollen sich auch nach ihrem Ausscheiden aus den 
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Universitätsanstalten weiter eifrig am Unterricht beteiligen. 
Der neue Wirkungskreis dieser Dozenten gibt ihnen die Mög- 
lichkeit, den Studierenden die Vielfalt ärztlicher Tätigkeit auf 
allen Gebieten praktischer Gesundheitspflege nahezubringen. 
Aktive Teilnahme an Lehre und Forschung setzt allerdings 
voraus, daß der Dozent sich weiter zur Hochschule zugehörig 
fühlt und damit beweist, die Habilitation nicht nur zur Erlan- 
gung des Titels erstrebt zu haben. Diese Verbundenheit mit 
der Universität zeigt sich darin, daß der Dozent rege wissen- 
schaftlich weiterarbeitet und Vorlesungen oder Kurse ankün- 
digt, die den Studierenden tatsächlich zugänglich sind, also 
nicht nur im Vorlesungsverzeichnis aufgeführt werden. Der 
Besuch solcher Kollegs hängt wesentlich davon ab, ob der 
Dozent es versteht, einen wichtigen Stoff auszuwählen und 
diesen so zu gestalten, daß die Studierenden sich davon ange- 
zogen fühlen. Aus eigener Erfahrung darf ich berichten, daß in 
meiner Frankfurter Zeit, da ich ohne Amt, ohne Prüfer zu sein, 
hauptsächlich meine Praxis versehen mußte, ein Kolloquium, 
das ich jeweils montags von 20 bis 22 Uhr abhielt, stets gut 
besucht war. Vivant sequentes. 

Aus der vom Hochschulverband herausgegebenen Druck- 
schrift „Die Lehrstühle an den wissenschaftlichen Hochschulen 
in der Bundesrepublik und in West-Berlin (Ausgabe März 
1955) habe ich folgende Zahlen ermittelt (Stand vom Sommer- 
semester 1954): 








Ordentliche und Außerplanmäßige 
außerordentliche Professoren und 
Professoren Privatdozenten 
I. Vorklinische Fächer 60 29 
II. Klinisch-theoretische Fächer 96 175 
II. Klinisch-praktische Fächer 218 686 
IV. Spezialfächer 21 53 


Für den klinisch-praktischen Unterricht standen also im 
Sommersemester 1954*) für rund 5500 Studierende der kli- 
nischen Semester rund 900 Dozenten (ohne Freie Universität 
Berlin 8Hd) bereit. Diese Zahl würde sich aber noch erheblich 
vermindern, weil eine ziemlich große Zahl von Dozenten für 
den allgemeinen Unterricht ausfallen müßte. Legt man das 
angeführte Beispiel der Münchener Neuropsychiatrie als 
allgemeingültig zugrunde, würde sich die Zahl von 900 Do- 
zenten auf 450 vermindern! Die Verhältnisse dürften sich in 
den vergangenen drei Jahren kaum geändert haben. Es ist auch 
nicht damit zu rechnen, daß in absehbarer Zeit grundlegender 
Wandel eintritt, das heißt erheblicher Zuwachs an Lehr- 
kräften. Mit der aufgezeigten Relation Dozenten/Studenten 
wäre eine durchgreifende Neugestaltung unseres Unterrichts- 
systems theoretisch durchführbar: auf je 12 Studenten käme 
1 Dozent. Doch kommt es, wie oben ausgeführt wurde, nicht 
nur auf die Zahl der Dozenten, sondern auch auf ihre Eignung 
für den Unterricht an. Man darf nicht übersehen, daß die Lehr- 
begabung bei der Habilitation nur wenig berücksichtigt wird. 
Unser deutsches Habilitationsverfahren gibt auch wenig Mög- 
lichkeit, die Lehrfähigkeit des Habilitanten zu beurteilen. 
Außer wissenschaftlichen Vorträgen haben unsere Habilitan- 
ten wenig Gelegenheit, sich vor der Habilitation als Lehrer zu 
betätigen. Diesem Mißstand könnte abgeholfen werden, wenn 
älteren Assistenten Gelegenheit gegeben würde, durch Teil- 
nahme an klinischen Kursen und Demonstrationen ihre Lehr- 
befähigung zu zeigen. 

Noch ein Blick auf die Nebenvorlesungen, wieder orien- 
tiert am sicher nicht repräsentativen Querschnitt der Mün- 
chener Neuropsychiatrie. Außer der Hauptvorlesung gibt es 
gemäß der in der Bundesrepublik geltenden Bestallungsordnung 
keine Pflichtvorlesung. Von diesen zusätzlichen Vorlesungen 
kommen einige überhaupt nicht zustande, z. B. psychiatrische 
Erbbiologie, Neuroradiologie. 

Der Besuch der übrigen Vorlesungen, wie allgemeine 
Psychopathologie, psychiatrische Propädeutik, neurologischer 
Untersuchungskurs, richtet sich danach, ob der betreffende 


*) In den Wintersemestern 1953/54 und 1954/55 studierten Medizin an bundesdeut- 
schen Hochschulen (ohne West-Berlin) 9064/9179 eingeschriebene Hörer, davon kli- 


nische Semester 5715/5431. 
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Dozent es versteht, den Stoff anregend vorzutragen. Durch- 
schnittlich werden diese Vorlesungen von 10 bis 100 Hörern 
besucht. ' 

Wie sehr der Besuch einer Nebenvorlesung gerade eines 
in der Bestallungsordnung stiefmütterlich behandelten Faches 
wie Neuropsychiatrie von der Beliebtheit der Dozenten ab- 
hängt, zeigt eine vom Internisten und Psychiater (Bodechtel 
und Kolle) gelesene zweistündige Abendvorlesung „Neurolo- 
gische Demonstrationen”, die ständig überfüllt ist. 

Wertet man diese kurze Übersicht unter dem Gesichts- 
winkel einer Reform aus, ergibt sich: selbst in dem über- 
belasteten gegenwärtigen Studienplan nehmen zahlreiche Stu- 
dierende die ihnen gebotene Gelegenheit wahr, neben eifrigem 
Besuch der Pflichtvorlesungen auch noch in Sondervorlesun- 
gen ihr Studium zu vertiefen. 

Die überlieferte deutsche akademische Freiheit*), nur durch 
die Belegpflicht eingeschränkt — das Praktizieren ist ohnedies 
nur Formsache —, wird also von zahlreichen Studierenden 
sinnvoll genutzt. Von dieser Möglichkeit würde wahrschein- 
lich noch viel mehr Gebrauch gemacht werden, wenn an der 
Bestallungsordnung und damit am Studienplan einige Korrek- 
turen vorgenommen würden, die allerdings mit Nachdruck von 
den medizinischen Fakultäten gefordert werden müßten. 

Die neue Rangordnung, die ich hiermit zur Diskussion stelle, 
wird manchen Widerspruch hervorrufen. 


Alte Bestallungsord- 
nung 


KünftigeBestallungs- 
ordnung 
I. Pathologische Anatomie u. I. Innere Medizin 


allgemeine Pathologie I. Psychiatrie und 
II. Pharmakologie Neurologie 


III. Hygiene einschl. Bakterio- II. Chirurgie 
logie, Serologie und Ge- IV. Frauenheilkunde und Ge- 
sundheitsfürsorre burtshilfe 
IV. Gerichtliche Medizin, Ver- V. Kinderheilkunde 
sicherungsmedizin u. ärzt- VI. Augenkrankheiten 
liche Rechts- und Berufs- VII. Hals-, Nasen- und Ohren- 
kunde krankheiten 
V. Innere Medizin VIM. Haut- und Geschlechts- 
VI. Chirurgie krankheiten 
VII. Frauenheilkunde und IX. Pathologische Anatomie 
Geburtshilfe und allgemeine Pathologie 
VIII. Kinderheilkunde X. Pharmakologie 
IX. Haut- und Geschlechts- XI. Hygiene einschl. Bakterio- 
krankheiten logie, Serologie und Ge- 
X. Augenkrankheiten sundheitsfürsorge 
XI. Hals-, Nasen- und Ohren- XII. Gerichtliche Medizin, Ver- 
krankheiten sicherunnsmedizin und 


ärztliche Rechts- und 
Berutskunde 


XI. Psychiatrie und 
Neurologie J 


Bevor ich einige allgemeine Gedanken zu diesem Vorschlag 
äußere, will ich für das von mir vertretene Fach „Psychiatrie 
und Neurologie‘ folgende Wünsche**) anmelden: 

1. Die Neuropsychiatrie, die damit an den ihr gebührenden 
Platz als zweitwichtigstes klinisches Fach rückt, muß als 
Pflichtvorlesung je einmal auscultando und practicando 
gehört werden. 

2. Ein je zweistündiger psychiatrischer und neurologischer 
Untersuchungskurs ist als Pflichtvorlesung einzuführen. 

3. Stimmt man dieser Ausdehnung der Neuropsychiatrie zu, 
könnte daran gedacht werden, diese Untersuchungskurse 
abwechselnd durch eine Vorlesung über medizinische 
Psychologie für Klinizisten und eine über Psychotherapie 
einschließlich Psychosomatik zu ersetzen. 

*) Mit dem Historiker Heimpel (Probleme und Problematik der Hochschul- 
reform. Göttingen, 1956), der einer schrankenlosen akademischen Freiheit das Wort 
redet, stimme ich also grundsätzlich überein. Es ist nur die Frage, ob man auch den 
angehenden Ärzten volle Freiheit in der Auswahl der Vorlesungen und Kurse 
gewähren darf. 

*) In meinen früheren Beiträgen zur Studienreform (Reform der ärztlichen Aus- 
bildung, Dtsch. med. Wschr., 56 (1930), S. 970; Heute studieren — ja oder nein?, Brön- 
ner, Frankfurt (1952); Probleme der ärztlichen Ausbilduna, Mschr. Psychiat., 125 
(1953), S. 555, habe ich für mein Fach keine Vermehrung der Pflichtstunden gefordert. 
Seit meiner ersten Schrift sind jedoch bald dreißig Jahre vergangen, in denen sich 
die Stellung der Neuropsychiatrie grundlegend geändert hat. Auch meine zweite 
Schrift liegt gut zehn Jahre zurück. Der Wertzuwachs, den die Neuropsychiatrie als 


zentrales medizinisches Fach erfahren hat, wurde mir zudem erst deutlich, nachdem 
ich in den letzten Jahren wieder Zugang zu den klinischen Problemen hatte. 








K. Kolle 


Aber 
schränk 
sichtige 
chern 
feststell 
der k 
muß.[ 
ßen Za 
heilkun« 
doch, ve 
Diagnos 
schneidı 
beim g 
suchung 
etwas f 
keit an 
Lage, ei 
erfolgre 
spiegell 
die ohn: 
sen Kuı 
werde 
nannten 

Doch 
thologie 
gegen k 
Praxis, 
kenntnii: 
den ein 
den sch 
mazeuti: 
Und die 
hervorr: 
nischen 
schen F 
jedes L 
fallen. I 
deutlich 
lenkund 
irgendei 
sieren, . 
und the: 
werden; 
gehört. 

Mein 
Patholog 
Pharmak 
Hygiene 

Serolo: 
Gerichtli 

und är 
Innere NM 
Chirurgie 
Frauenhe 
Kinderhe 
Haut- un 
Augenkr. 
Hals-, N: 
Psychiatı 


Die t 
mit auf 
Geschic! 
Zügen : 
an dem 
Hält ma 
keiten, 
dienplar 
dierende 
Gelegen 
Hörer zı 

Die \ 
an den 








ıe- 


jie 


jO- 


BI- 


ag 
rie 


als 
do 


ler 


zu, 
se 
he 
pie 


hul- 
Vort 
den 
urse 


\us- 
rön- 


lert. 
sich 
eite 
als 
dem 





K. Kolle: Neuordnung der ärztlichen Ausbildung? 


Aber gewiß kann sich eine Neuordnung nicht darauf be- 
schränken, ein einzelnes Fach besser als bisher zu berück- 
sichtigen. Bleiben wir zuerst bei den klinischen Fä- 
chern. Es wird sich kein Widerspruch erheben, wenn wir 
feststellen, daß die innere Medizin das Zentrum 
der klinischen Ausbildung ist und bleiben 
muß. Dagegen erscheint mir fragwürdig, ob man an der gro- 
ßen Zahl von Pflichtvorlesungen in Chirurgie und Frauen- 
heilkunde festhalten soll. Chirurgie des allgemeinen Arztes ist 
doch, von der kleinen Chirurgie abgesehen, in der Hauptsache 
Diagnostik, die sich weitgehend mit der inneren Medizin über- 
schneidet. In der Frauenheilkunde meldet sich mein Bedenken 
beim geburtshilflichen und beim gynäkologischen Unter- 
suchungskurs: hat wirklich jemals ein Studierender dabei 
etwas für seine spätere Praxis gelernt? Ohne längere Tätig- 
keit an einer Frauenklinik ist doch wohl kein Arzt in der 
Lage, eine geburtshilfliche oder gynäkologische Untersuchung 
erfolgreich auszuführen? Soll man den Augen- und Ohren- 
spiegelkurs beibehalten? Es dürfte nicht viele Ärzte geben, 
die ohne spätere klinische Tätigkeit imstande sind, das in die- 
sen Kursen Gelernte wirklich in der Praxis anzuwenden. Ich 
werde bei meinen Vorschlägen, die Pflichtstunden der ge- 
nannten Fächer zu reduzieren, äußerst maßvoll vorgehen. 


Doch nun zu den theoretischen Fächern. Pa- 
thologie als unser aller Lehrmeisterin bleibt unangetastet. Da- 
gegen können bei der Hygiene ohne Schaden für die spätere 
Praxis, aber auch ohne nennenswerten Verlust für die Er- 
kenntnis allgemein-biologischer Zusammenhänge einige Stun- 
den eingespart werden. Bei der Pharmakologie wage ich nur 
den schüchternen Einwand, ob beim heutigen Stande der phar- 
mazeutischen Industrie ein Rezeptierkurs noch angebracht ist. 
Und die medizinische Strahlenkunde als Pflichtvorlesung? Die 
hervorragende Bedeutung des Röntgenverfahrens für alle kli- 
nischen Fächer wird doch am eindrucksvollsten in den klini- 
schen Hauptvorlesungen demonstriert. Dabei muß natürlich 
jedes Detail, alfes Methodisch-Technische unter den Tisch 
fallen. Der Wert der Röntgenuntersuchung wird dafür um so 
deutlicher in die Augen springen. Man überlasse doch die Strah- 
lenkunde als Wahlvorlesung jenen Adepten, die sich. aus 
irgendeinem Grunde schon frühzeitig für dieses Fach interes- 
sieren. Auch Geschichte der Medizin muß in allen klinischen 
und theoretischen Fächern lebendig in den Stoff eingearbeitet 
werden; die Sondervorlesung wird ohnehin nur von wenigen 
gehört. 


Mein Vorschlag sieht also folgendermaßen aus: 


Pathologische Anatomie und allgemeine Pathologie 16 Pflichtstunden 

Pharmakologie 8 Pflichtstunden 

Hygiene einschließlich Bakteriologie, 
Serologie und Gesundheitsfürsorge 

Gerichtliche Medizin, Versicherungsmedizin 
und ärztl. Rechts- und Berufskunde 

Innere Medizin 

Chirurgie 

Frauenheilkunde und Geburtshilfe 

Kinderheilkunde 

Haut- und Geschlechtskrankheiten 

Augenkrankheiten 

Hals-, Nasen- und Ohrenkrankheiten 

Psychiatrie und Neurologie 


12 Pflichtstunden 


3 Pflichtstunden 
21 Pflichtstunden 
15 Pflichtstunden 
10 Pflichtstunden 
8 Pflichtstunden 
8 Pflichtstunden 
4 Pflichtstunden 
4 Pflichtstunden 
14 Pflichtstunden 


Die bisher notwendigen 137 Pflichtstunden würden sich da- 
mit auf 123 Pflichtstunden vermindern, mit Strahlenkunde und 
Geschichte der Medizin 127. Wird dieser Plan auch nur in rohen 
Zügen angenommen, kann man sich überlegen, ob überhaupt 
an dem Pflichtsoll von 137 Stunden festgehalten werden soll. 
Hält man diesen Akkord für notwendig, gibt es viele Möglich- 
keiten, die eingesparten 10 bis 14 Stunden sinnvoll in den Stu- 
dienplan einzubauen, z. B. als Kolloquien, die bei älteren Stu- 
dierenden stets großen Anklang finden, zudem dem Dozenten 
Gelegenheit geben, in einen persönlichen Kontakt mit dem 
Hörer zu treten. 

Die Vorschläge, die ich unterbreitet habe, halten sich eng 
an den Wortlaut des $ 40 der Bestallungsordnung. In der von 
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dem jüngst verstorbenen Ministerialrat im Bundes-Innenmini- 
sterium Dr. Koch, einem aus der Psychiatrie hervorgegangenen 
Arzt, verfaßten Einführung heißt es auf S. 10: „Die Bestallungs- 
ordnung überläßt es jetzt vollständig den Fakultäten, den Stu- 
dienplan zu gestalten.‘ 


Einzelne Fakultäten sollten also von dieser ihnen ausdrück- 
lich eingeräumten Möglichkeit Gebrauch machen. Mein weiter- 
gehender Vorschlag lautet so: Jede Fakultät stellt 
für sich einen Studienplan auf, in dem jedem 
Prüfungsfach eine bestimmte Zahl Pflichtstunden zugeteilt wird. 
Der ordentliche Fachvertreter (in Fächern, die mehrfach ver- 
treten sind: die Fachvertreter) erhält die Weisung, im Be- 
nehmen mit den Dozenten seines Faches einen Vorschlag über 
die Verteilung der seinem Fach zugestandenen Pflichtstunden 
der Fakultät einzureichen. Die Fakultät berät in einer ad hoc 
einzuberufenden Sitzung über diese Vorschläge und beschließt 
die Annahme einer Studienordnung. Bevor dieser Studienplan 
in Kraft tritt, soll dem Fakultätentag Gelegenheit zur Stellung- 
nahme gegeben werden. 


Studienplan und Prüfungen gehören zusammen. 


Erstens: Die ausgeklügeltsten Benotungssysteme sind 
ziemlich wertlos, solange nicht bei allen Verantwortlichen der 
feste Vorsatz erkennbar wird, wirklich Ungeeignete auch noch 
im Staatsexamen auszuschalten. Da die Verantwortung, einen 
Kandidaten nach sechsjährigem Studium endgültig durchfallen 
zu lassen, von einem einzelnen Prüfer nur schwer getragen 
werden kann, empfiehlt sich die Kollegialprüfung. In der 
Regel drei Prüfer, also z. B. Internist, Chirurg, Hygieniker, sind 
in der Lage, sich in kürzester Zeit ein Urteil über die Qualität 
des Prüflings zu bilden. Die Kollegialprüfung hat zudem noch 
den Vorteil, daß der Zusammenhang der Prüfungsfächer ge- 
wahrt bleibt. Auch die Prüfer werden für ihr schweres Geschäft 
viel daraus lernen können! 


Zweitens: Das medizinische Staatsexamen kann, wenn 
mehrere Fächer zugleich geprüft werden, in zwei Wochen er- 
ledigt werden. Damit würde den unsicheren Kantonisten, den 
Faulen und Dummen die Möglichkeit genommen, sich auf je 
ein Fach einzupauken. Jeder erfahrene Prüfer wird mir bestä- 
tigen, wie schwer es ist, in einem klinischen Fach jedenfalls, 
dem Prüfling nachzuweisen, daß er vom Repetitor nur auf einige 
gängige Schlagworte eingedrillt wurde. 


Drittens: Wiederholungsprüfungen dürfen grundsätzlich 
erst nach %jähriger Pause zugelassen werden; sie haben stets 
in Gegenwart des Prüfungsvorsitzenden stattzufinden. 


Viertens: Die Prüfungen sollen in der Regel von den 
ordentlichen und außerordentlichen Fachvertretern, nur aus- 
nahmsweise von außerplanmäßigen Professoren oder Prıvat- 
dozenten abgenommen werden. (Als ich im Jahre 1923 in Jena 
Examen ablegte, war das selbstverständlich; nur der zweite 
Prüfer in innerer Medizin war der damalige Oberarzt Cobet.) 
Die Erfüllung dieses Wunsches setzt allerdings voraus, daß die 
Prüfungstermine nicht in die Semesterferien verlegt werden, 
die bekanntlich den hauptamtlichen Professoren zur wissen- 
schaftlichen Arbeit dienen sollen. Daß auch an großen Universi- 
täten der Ordinarius, der viel beschäftigte Chef einer großen 
Klinik, sich rege am Prüfgeschäft beteiligen kann, belege ich 
aus meinen eigenen Erfahrungen. Von 1417 Kandidaten, die in 
den letzten fünf Jahren in Psychiatrie/Neurologie geprüft wur- 
den, habe ich selbst 866 = 60°, geprüft. 

Noch einige Bemerkungen zu dem Aufsatz des Physiologen 


M. Schneider*), mit dem ich in allen wesentlichen Punkten 
übereinstimme. 


Forschung: Richtig, ein Kliniker, der ein großes Hauptfach 
vertritt (Innere Medizin, Neuropsychiatrie, Chirurgie) kann 
heute sein Fach nicht mehr vollständig beherrschen. Also muß 
sich an einer großen Klinik eine Arbeitsgemeinschaft zusam- 
menfinden. An der Münchener Nervenklinik gibt es stattliche 
Abteilungen für Neuroradiologie und Elektrenzephalographie, 
ein psychologisches, ein neuropathologisches und ein chemisch- 


*) Zur Organisation von Lehre und Forschung an unseren medizinischen Fakul- 
täten. Dtsch. med. Wschr., 82 (1957), S. 1117—1123. 
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physiologisches Laboratorium, eine Abteilung für Kranken- 
gymnastik; eine kinderpsychiatrische und psychotherapeu- 
tische Abteilung werden angestrebt. Von den mit Oberarzt- 
funktion ausgestatteten Dozenten ist einer auf Gerichtliche 
Psychiatrie, einer auf Neurologie spezialisiert. Alle diese Ab- 
teilungsleiter, auch die klinischen Oberärzte, sind relativ selb- 
ständig in ihrer praktischen und wissenschaftlichen Arbeit; sie 
sind allerdings in ihren Stellungen nicht gesichert, ausgenom- 
men zwei beamtete Oberärzte. Der Vorschlag von Schneider und 
anderen geht dahin, alle diese für Klinik und Forschung un- 
entbehrlichen Spezialisten zu planmäßigen Extraordinarien zu 
machen; damit würden sie tatsächlich in unkündbare Lebens- 
stellungen einrücken und vom Wechsel des Ordinarius unab- 
hängig werden. Diesem Vorschlag stehen folgende Bedenken 
entgegen: 

Erstens: Alle diese Extraordinarii hätten Sitz und Stimme 
in der engeren Fakultät. Wie sich das praktisch auswirken 
würde, sei am Beispiel der Münchener medizinischen Fakultät 
dargelegt. Die engere Fakultät (ordentliche Professoren ein- 
schließlich Emeriti, außerordentliche Professoren, Vertreter 
der außerplanmäßigen Professoren und Privatdozenten) be- 
steht aus 44 Mitgliedern. Demnächst, sobald die beantragten 
Extraordinariate für Neurochirurgie, Urologie, Kinderchirurgie, 
Radiobiologie, Tropenmedizin, Arbeitsmedizin bewilligt sind, 
wird sie 50 Mitglieder umfassen. Bereits ein Gremium dieser 
Größe ist kaum mehr arbeitsfähig, weswegen denn auch die 
eigentliche Fakultätsarbeit in den Ausschüssen erledigt wird. 
Werden nun in großem Stile Extraordinariate geschaffen, müs- 
sen die Fakultäten Mammutcharakter annehmen. Eine grund- 
legende Änderung der Fakultätsverfassungen müßte also 
Hand in Hand mit einer Vermehrung der Extraordinariate 
gehen. Man könnte daran denken, einen Fakultätsvor- 
stand zu bilden, dem die Hauptarbeit obläge; die engere 
Fakultät ‘würde nach Art einer Mitgliederversammlung nur 
einmal im Semester zusammentreten, um die vom Vorstand 
vorbereiteten Beschlüsse zu diskutieren, gutzuheißen oder zu 
verwerfen. Ein solcher Fakultätsvorstand würde bestehen aus 
dem Dekan, dem Prodekan, zwei Klinikern, zwei Theoretikern 
aus je einem vorklinischen und klinischen Fach. 


Zweitens: Es dürfen die Schwierigkeiten nicht über- 
sehen werden, diese Extraordinarien in die Kliniken und In- 
stitute einzugliedern, ohne die dem Vorstand zustehenden 
Befugnisse hinsichtlich Organisation, Lehre und Forschung 
einzuschränken. Solange wir an unserem heutigen Univer- 
sitätssystem festhalten, muß der Ordinarius, der Chef einer 
Klinik oder eines Institutes und damit verantwortlich für sein 
Haus ist, personell und materiell über alles verfügen können, 
was der Lehre, der Forschung und der klinischen Praxis dient. 


Diese neu zu schaffenden Extraordinarii werden begreif- 
licherweise den Drang zur vollen Selbständigkeit entfalten, 
also nach eigenen Instituten und Kliniken streben. Der Psych- 
iater würde sich dann wieder in das 19. Jahrhundert zurück- 
versetzt sehen, also ausschließlich Irrenarzt sein; denn der 
Neurologe, der Psychotherapeut, der Kinderpsychiater, der 
Gerichtspsychiater, der Neuroradiologe, der Neurophysiologe, 
der Neuropathologe, der Neurochemiker — sie alle haben ihre 
eigenen Abteilungen, über deren „Material der Klinikchef 
bestenfalls im Wege des gentleman agreement verfügen könnte. 
Wie soll der Psychiater da noch Studierende in das Gesamt- 
fach einführen, wie soll er Fachärzte ausbilden? Auch in sei- 
nen Forschungsvorhaben würde er so eingeengt sein wie eben 
ein Irrenarzt um die Mitte des 19. Jahrhunderts! 

In der Chirurgie tauchen dieselben Probleme auf. Die Kno- 
chen beansprucht der Orthopäde, das Nervensystem der Neuro- 
chirurg, das Urogenitalsystem der Urologe, die Kinder der 
Kinderchirurg, soweit sie ihm nicht vom Thoraxchirurgen 
streitig gemacht werden; so bleiben ihm schließlich der Bauch, 
die Schilddrüse und die kleine Chirurgie. 

Diese beiden Bilder sind ein wenig schwarz in schwarz 
gemalt. Vorläufig ist es noch nicht soweit. Möglicherweise ist 
diese Spezialisierung der Weg der Medizin, eine Entwicklung, 
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die nicht aufzuhalten wäre. Ich spreche hier nur von der Ge- 
genwart und nächsten Zukunft und auch nur in Rücksicht auf 
die politische und wirtschaftliche Lage in Westdeutschland, 
Es wird viel geduldige und verständnisvolle, also kompromiß- 
bereite Zusammenarbeit nötig sein, um praktisch brauchbare 
Lösungen zu erreichen. 


Für die klinischen Fächer ergibt sich noch eine 
zusätzliche Schwierigkeit. Die Leiter solcher selbständigen 
Abteilungen werden den — von ihrem Standpunkt verständ- 
lichen — Wunsch äußern, selbst für Privatpatienten zu liqui- 
dieren in demselben Umfange, wie es den Ordinarien zugestan- 
den wird. Gegen diese Forderung ist nichts einzuwenden, 
sofern es sich um völlig selbständige Extraordinariate handelt. 
Grundsätzliche Bedenken erheben sich jedoch gegen die Aus- 
übung privater Praxis bei den in Oberarztstellen tätigen 
Abteilungsleitern. Es würden dann auch die nicht mit Spezial- 
aufgaben betrauten klinischen Oberärzte dieselben Rechte 
verlangen. Allen Oberärzten, Oberassistenten oder gar allen 
Habilitierten, soweit sie an Kliniken tätig sind, das Recht zu 
Privatpraxis einzuräumen, wäre nicht vertretbar; die Gründe 
brauchen hier nicht erläutert zu werden. Es wäre auch unge- 
recht gegen die an theoretischen Instituten wirkenden, wirt- 
schaftlich ohnedies schlechter gestellten Kollegen, die in der 
Regel auch gar nicht in der Lage wären, eine ersprießliche 
ärztliche Tätigkeit auszuüben. Der bisher von den meisten 
Klinikchefs geübte Modus, einen Teil der ihnen zustehenden 
ärztlichen Honorare an diejenigen Mitarbeiter abzugeben, die 
ihnen in ihrer Privatpraxis helfen, wird vorerst beibehalten 
werden müssen. Das Einrücken in höhere Gehaltsstufen mit 
Versorgungsanspruch ist auf jeden Fall für alle diese geho- 
benen Assistentenstellen zu fordern. 


Ausbildung zum Facharzt. Die heute in der Facharztordnung 
verankerten Ausbildungszeiten, z. B. vier Jahre für einen Ner- 
venarzt, stellen Mindestforderungen dar. Diejenigen, die sich 
nach Absolvierung der Pflichtjahre als Fachärzte niederlassen, 
sind keine hochwertigen Fachleute. Die eigentliche Zeit derReife 
kommt erst im 5., 6., 7. Jahr der Assistententätigkeit. Bei den 
großen operativen Fächern wird die rechte Facharztqualität 
wahrscheinlich erst nach frühestens 15jähriger klinischer Aus- 
bildung erreicht. Da es wenig aussichtsreich erscheint, wesent- 
lich verlängerte Ausbildungszeiten für den Erwerb der Fach- 
arztanerkennung zu erreichen, zeichnen sich mehrere Mög- 
lichkeiten ab. Die nächstliegende Lösung, zwischen „kleinen“ 
und „großen. Fachärzten zu unterscheiden, muß im Hinblick 
auf standespolitische und andere soziale Auswirkungen ver- 
worfen werden. Die Ärztekammern, die in Facharztsachen 
entscheiden, würden niemals zustimmen. Daher müssen die 
medizinischen Fakultäten als die für alle Ausbildungsfragen 
Hauptverantwortlichen die Diskussion an sich nehmen und 
prüfen, ob neue Wege gangbar erscheinen. 


Erste These: Die Ausbildung zum Facharzt muß bereits 
während des Studiums beginnen. Die ersten drei klinischen 
Semester dienen dazu, die Grundlagen für allgemeine klinische 
und theoretische Medizin zu legen. Dann gabelt sich das Stu- 
dium für solche, die praktische Ärzte und solche, die Fachärzte 
werden wollen. 


Erste Gegenthese: Dieser Vorschlag bedeutet eine 
Zersplitterung der Ausbildung zum Vollarzt, der auch der 
künftige Facharzt sein soll, der also in allen Gebieten der 
Medizin die Grundlagen beherrschen soll. 


Zweite These: Die Facharztausbildung beginnt nach 
dem Staatsexamen. Der künftige Facharzt wird in Sonder- 
vorlesungen und Kursen vorbereitet. Nach Ableistung der 
zwei Medizinalassistenten-Jahre hat der Anwärter eine Prü- 
fung abzulegen, die darüber entscheidet, ob er zur engeren 
Facharztausbildung zugelassen wird. Die Prüfungskommission 
setzt sich zusammen aus dem Klinik- oder Krankenhausdirek- 
tor, einem von der Ärztekammer zu bestimmenden Mitglied 
und einem anerkannten Facharzt des Gebietes, für das der 
Bewerber sich zu spezialisieren beabsichtigt. 
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K. Kolle: Neuordnung der ärztlichen Ausbildung? 


Zweite Gegenthese: Die vom Medizinalassisten- 
ten geforderte praktische Durchbildung kommt zu kurz. Die 
bürokratische Organisation des Prüfverfahrens beansprucht zu- 
viel Arbeit; die Prüfung selbst ist infolge Überbelastung der 
Prüfer gefähıdet, als reine Formsache entwertet zu werden. 


Dritte These: Es bleibt alles beim alten. Aber die 
Facharztausbildung an den Universitätskliniken wird grund- 
legend geändert. Zuerst durchläuft der Facharztadept alle 
Abteilungen des Hauses. Da wir seit einiger Zeit an meiner 
Klinik damit begonnen haben, schildere ich kurz den Vorgang: 


I. Station: 6 Monate allgemeine neurologische Station, 
II. Station: 6 Monate allgemeine psychiatrische Station, 
III. Station: 3 Monate neuroradiologische Station, 
IV. Station: 3Monate EEG-Abteilung, 

V. Station: 3 Monate psychologisches Labor, 
VI. Station: 3Monate neuropathologisches Labor. 


Dies nur als Beispiel, das in einer großen Klinik vielfältig 
abgewandelt werden kann, z. B. Poliklinik, Insulinstation, Not- 
fallstation usf. Auf jeder Station muß der Adept zudem einen 
kleinen wissenschaftlichen Auftrag erfüllen, also z. B. der schon 
physiologisch vorgebildete Kollege: Zusammenstellung unserer 
Erfahrungen mit Elektromyographie für die praktische Diagno- 
stik oder Katamnesen der bei uns behandelten Kranken mit 
Hypophysentumoren. 


Nach Abschluß dieser zweijährigen Vorbereitungszeit muß 
dann entschieden werden, ob der Anwärter sich wirklich für 
die Facharztlaufbahn eignet. Diesen Entscheid kann ein Klinik- 
chef nur treffen, wenn er sich auf das Urteil seiner Oberärzte 
verlassen kann. Hier könnte eine interne Prüfung in Form eines 
Kolloquiums eingeschaltet werden. Bejahenden Falles wird der 
zum Facharzt Auserkorene einem bestimmten Oberarzt zur 
Weiterbildung zugeteilt, der nun für ein weiteres Jahr die Füh- 
rung des jungen Kollegen übernimmt. Bewährt sich dieser auch 
weiterhin, wird ihm vom vierten Jahr ab die selbständige Lei- 
tung einer Krankenabteilung anvertraut. Jetzt hat er Gelegen- 
heit, unmittelbar unter den Augen des Chefs zu zeigen, welch 
Geistes Kind er ist. Der Chef wird nun besonders zu prüfen 
haben, ob der kiinftige Facharzt sich auch für die Hochschul- 
lehrerlaufbahn eignet. Nach Ablauf dieser vier Jahre, die rein 
formal zur Facharztanerkennung ausreichen, hat ein Arzt die 
Chance, daß sein Vertrag auf jeden Fall um zwei Jahre ver- 
längert wird. Auch wenn er sich nicht zur Habilitation eignet, 
ist er nach sechjähriger Arbeit an einer Universitätsklinik ein 
gut durchgebildeter Facharzt. £ 


Dritte Gegenthese: Dieser Vorschlag ist zu unver- 
bindlich und dadurch gefährdet, sich im Sande zu verlaufen. 
Er verlangt von dem einzelnen Klinikchef und seinen älteren 
Mitarbeitern große Initiative, die bei vielen sonst gewiß vor- 
trefflichen Klinikdirektoren und Oberärzten nicht vorausgesetzt 
werden kann. 


Eine Grundfrage des Hochschulunterrichtes wurde bisher 
nicht berührt: sollen, dürfen wir festhalten an der Idee, Eliten 
zu bilden? Oder müssen wir dem Zuge der Zeit nachgeben und 
dem Durchschnitt die besten Aussichten offenbalten? Vielleicht 
sind diese beiden Fragen mit ihrer schroffen Alternative falsch 
gestellt. Aber auch falsche Fragestellungen können, sofern sie 
nur folgerichtig durchdacht werden, einen Beitrag zur Lösung 
eines schwierigen Problems bilden. Wir beschränken uns hier 
auf die medizinische Fakultät, gestehen aber, daß wir scheue 
Seitenblicke auf die anderen Fakultäten riskiert haben und bei 
diesen ähnliche Probleme entdeckten. 


Bei den Prüfungen für Staatsexamen und Doktordiplom er- 
fahre ich, daß nur noch wenige Kandidaten, vielleicht 5 v.H., 
ein humanistisches Gymnasiums besucht haben. Griechisch fällt 
also völlig aus, Latein ist meist sehr dürftig. Bei den Prüflingen 
aus der philosophischen Fakultät, die als Hauptfach Psycho- 
logie, als Nebenfach Psychopathologie gewählt haben, sieht es 
nicht besser aus. Kann man zur Elite gehören, wenn man nicht 
weiß, was Psychopathologie heißt, wenn man Euthanasie und 
Eugenik durcheinanderwirft? Weitere Beispiele erspare man mir. 
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Die Idee universeller Bildung scheint überholt. Kein Mensch, 
auch nicht der genialste, kann heute einen Überblick über 
Natur- und Geisteswissenschaften haben. Sollen wir also resi- 
gnieren und nur noch Fachschulwissen übermitteln? Wahr- 
scheinlich bleibt uns keine Wahl. Immer wird es einzelne 
geben, die sich die „Freiheit nehmen, sich jedem Zwang zu 
unterwerfen und ihn zugleich zu durchbrechen, um das zu 
werden, was ihnen bestimmt ist. Auf diese Elitemenschen 
brauchen wir keine Rücksicht nehmen. Aber die zum Hoch- 
schulstudium drängenden Massen, die nach dem Gesetz des 
panem et circenses angetreten sind, müssen straff geführt 
werden. Das in den angelsächsischen Ländern bereits durch- 
geführte Klippschulsystem mit Anwesenheitsliste und regel- 
mäßigen Semesterprüfungen wird auch bei uns nicht zu um- 
gehen sein. Es sei denn, man führe einen Numerus clau- 
sus ein. Dieser würde für die deutsche Universität lauten: 
volle humanistische Schulbildung ist Voraussetzung für die 
Zulassung zum Studium. Eine große Zahl knapp durchschnitt- 
lich Begabter würde damit von vornherein ausgemerzt. Der 
Bedarf an praktisch tüchtigen Ärzten wäre mit der verblei- 
benden Auslese nicht gedeckt. Für die theologische, juristische, 
staatswissenschaftliche, naturwissenchaftliche Fakultät wäre 
dieser Weg vielleicht gangbar. Die nicht zum Hochschul- 
studium Zugelassenen könnten in Fachschulen ausgebildet wer- 
den; brauchbare Pfarrer, Verwaltungsbeamte, Betriebswirte, 
Lehrer usf. könnten so herangebildet werden. 


Aber wie soll man die Medizin teilen, etwa in eine hoch- 
wissenschaftliche akademische und eine praktische? Der kranke 
Mensch käme darüber zu kurz. Zwei Rangklassen von Ärzten 
würden entstehen. Auch organisatorisch wäre das nicht durch- 
zuführen. 


Alle solchen Gedanken sind zu verwerfen. Wir können die 
in jahrhundertealter Tradition gewachsene deutsche Universi- 
tät nicht auflösen. EsgibtnureineLösung: Innerhalb 
der Hochschule muß gesondert werden nach dem guten Durch- 
schnitt und den Hoch- und Höchstbegabten. 


In der medizinischen Fakultät zeichnen sich die Wege, die 
beschritten werden müssen, bereits ab; man beschäftige sich 
nur ernsthaft mit den von M. Schneider und dem Verfasser ent- 
worfenen Vorschlägen. Die anderen Fakultäten, die gleiche 
Sorgen haben, werden sich hoffentlich davon anregen lassen. 
Das uns allen gemeinsame Ziel, die Universität wieder zum 
Treffpunkt einer geistigen Elite zu machen, muß fest ins Auge 
genommen werden. 


Elite heißt nicht nur: wissenschaftliche Spitzenleistungen. 
Solche Hochformen forscherischer Arbeit werden von wissen- 
schaftlichen Gesellschaften, wie z. B. der Max-Planck-Gesell- 
schaft, gefördert. Die Universität hat danach zu streben, die in 
ihr Erzogenen anzuspornen, sich auch in der Praxis als Elite 
zu bewähren. 


Anhang: Heinrich Quincke hebt in seinen in der Dtsch. med. 
Wschr. (1890), Nr. 24 erschienenen kritischen Bemerkungen zur ärzt- 
lichen Prüfungsordnung folgende Punkte heraus, denen ich weit- 
gehend zustimme: 


„l. Die Einheit des Examens ist verlorengegangen, sie sollte her- 
gestellt werden. 


II. Das Examen sollte vereinfacht und verkürzt werden. 


III. Die Examinationskommissionen sollten anders zusammen- 
gesetzt werden." 


Quincke sagt zum ersten Punkt u. a. „....ein Durchfall kommt 
nicht vor, und dies muß als Grundfehler der Examensordnung be- 
zeichnet werden, denn es widerspricht dem Wesen des Examens, das 
bestimmt ist, die Fähigen von den Unfähigen zu sondern; in keinem 
anderen bei uns bestehenden Examen findet sich die gleiche Ano- 
malie." 

Dann tritt er für die Kollegialprüfung ein, die er folgendermaßen 
begründet: 


„1. Ausgleich der auch beim besten Kandidaten unvermeidlichen - 
Ungleichheit der Kenntnisse in den einzelnen Fächern für das Ge- 
samturteil. 
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2. Durchfall der Mittelmäßigen und damit Hebung des Durch- 
schnittsmaßes der Kenntnisse. 

3. Moralischer Schutz für den Examinanden, bei welchem das 
abweisende Urteil eines vielgliedrigen Kollegiums nicht so leicht die 
Empfindung ungerechter Beurteilung hervorrufen wird, wie die Zen- 
sur von ein oder zwei Examinatoren. 

4. Gegenseitiges Kennenlernen der Examinatoren und ihrer An- 
forderungen”, 

und zur Verkürzung des Examens sagt er: 

„Die formelle zeitliche Trennung der einzelnen Prüfungsabschnitte 
mit den dazwischen liegenden Fristen, die namentlich von schwachen 
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Kandidaten möglichst ausgiebig benutzt und auf alle mögliche Weise 
gedehnt werden, fördert geradezu die Auffassung, daß die Vorberei- 
tung auf die einzelnen Stationen nacheinander stattfinden solle, wäh- 
rend eine solche stationsweise Vorbereitung grundsätzlich fehlerhaft 
ist, da der angehende Arzt im Examen zeigen soll, was er wirklich 
und gleichzeitig kann, und nicht, was er sich soeben unter Verdrän- 
gung und Vergessen früher erlernter Dinge ad hoc eingepaukt hat.“ 


Anschr. d. Verf.: Prof. Dr. med. K. Kolle, Univ.-Nervenklinik, München 15, 
Nußbaumstr. 7 


DK 61:378-141-4 


Wissenschaftliches Schrifttum und pressegesetzliche 


Berichtigung 


von H. GOBBELS 


Verständlicherweise pflegt ein Verfasser — auch im wissen- 
schaftlichen Bereich — wenig erfreut zu sein, wenn seine Ver- 
öffentlichung in einer Zeitschrift durch eine fachliche Kritik 
„zerrissen wird. Nicht selten wird der sich angegriffen Füh- 
lende in der ersten Erregung in einer heftigen Gegenerklärung, 
die er der Zeitschrift zum Abdruck einsendet, seinem Herzen 
Luft machen. Sein Unmut steigert sich, wenn er diese mit 
irgendwelchen, ihm mehr oder minder nichtssagend erschei- 
nenden Ablehnungsfloskeln zurückerhält, da letztlich die Zeit- 
schrift eine langatmige Polemik über einen ihrem Aufgaben- 
bereich vielleicht ferner liegenden Gegenstand vermieden 
sehen möchte. Er versucht nun, den Abdruck seiner Entgeg- 
nung unter Berufung auf das Pressegesetz zu erzwingen, ohne 
dieses Begehren immer erfolgreich durchsetzen zu können. 


Auf Anregung der Schriftleitung erscheint eine grundsätz- 
liche Auseinandersetzung mit dem Fragenkomplex an Hand 
einer Anfrage aus der Praxis als Beispiel erwünscht: 
Anfrage: Nachdem Verf. über ein medizinisch-kulturhistorisches 
Problem von Allgemeininteresse in mehreren Musik- und med. Fach- 
zeitschriften publiziert hatte, wurde von einem anderen Autor in einer 
medizinischen Zeitschrift, in welcher Verf. selber nicht veröffentlicht 
hatte, ein scharfer Angriff gegen dessen Gedankengänge geführt und 
er im Zusammenhang damit mehrfach falsch zitiert. Eine daraufhin 
an den Verlag gesandte Entgegnung stieß bezüglich ihres Addruckes 
auf den Widerstand der Schriftleitung, welche erklärte, sie sei nur 
zur Veröffentlichung der unter $ 11 des Presse-Gesetzes fallenden 
Berichtigung, aber nicht zum Abdruck einer wissenschattlichen Ent- 
gegnung über das zur Diskussion stehende Thema verpfi:chtet. Trifft 
diese Feststellung zu? Gäbe es also für einen Arzt, dessen Gedanken 
in einer Fachzeitschrift angegriffen und im Wortlaut falsch zitiert 
werden, juristisch keine Möglichkeit der Verteidigung außer der — 
wohl in erster Linie für das Zeitungswesen und nicht für Fachzeit- 
schriften gedachten — Berichtigung unrichtig zitierter Punkte gemäß 
$ 11 des Presse-Gesetzes? Oder besteht für wissenschaftliche Journale 
eine Sonderregelung? Besteht auch dann kein Zwang zum Abdruck 
einer Entgegnung, wenn der Angegriffene dem publizierenden Kontra- 
henten schwere sachliche Irrtümer darüber hinaus nachweisen kann? 

Nach Art. 5, Abs. 1 des Bonner Grundgesetzes (BGG) hat in 
der Bundesrepublik Deutschland „jeder das Recht, seine Mei- 
nung in Wort, Schrift und Bild frei zu äußern und zu verbrei- 

. ten“. Dieses durch die Verfassung garantierte Grundrecht 
erstreckt sich selbstverständlich auch auf eine Meinungs- 
äußerung und -verbreitung in wissenschaftlichen Fragen, um 
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so mehr, als dem Bereich von Kunst, Wissenschaft, Forschung 
und Lehre in Art. 5, Abs. 3 BGG das Grundrecht der Freiheit 
nochmals ausdrücklich zugesichert ist. Eine einschränkende 
Begrenzung dieses Schutzes durch das Grundgesetz findet das 
Recht auf freie Meinungsäußerung in den „Vorschriften der 
allgemeinen Gesetze‘ und in dem „Recht der persönlichen 
Ehre“ (Art. 5, Abs. 2 BGG). f 

Bei Mitteilung objektiv unrichtiger Tatsachen in einer perio- 
disch erscheinenden Druckschrift, d. h. Zeitung oder Zeitschrift, 
sei sie allgemeiner oder wissenschaftlicher Art, ist gemäß $ 11 
PresseGes. der Schriftleiter „auf Verlangen einer beteiligten 
öffentlichen Behörde oder Privatperson" verpflichtet, eine Be- 
richtigung der mitgeteilten Tatsachen ohne Einschaltungen 
oder Weglassungen aufzunehmen, „sofern die Berichtigung von 
dem Einsender unterzeichnet ist, keinen strafbaren Inhalt hat 
und sich auf tatsächliche Angaben beschränkt" ($ 11, Abs. 1 
PresseGes). 

Der Abdruck dieser Berichtigung muß in der nach Empfang 
der Einsendung nächstfolgenden, für den Druck nicht bereits 
abgeschlossenen Nummer, und zwar in demselben Teil der 
Druckschrift und mit derselben Schrift, wie der Abdruck des 
zu berichtigenden Artikels geschehen ($ 11, Abs. 2 PresseGes). 

Ein solcher Anspruch auf eine Richtigstellung unrichtig 
wiedergegebener Tatsachen bezieht sich ebenso auch auf 
namentlich gezeichnete Artikel Dritter, die in der Zeitung oder 
Zeitschrift veröffentlicht werden, denn der Schriftleiter über- 
nimmt mit deren Abdruck, sofern er sich nicht ausdrücklich 
davon freizeichnet, neben der Eigenverantwortung des Autors 
die pressegesetzliche Verantwortung. 

Der Begriff der „Berichtigung gemäß $ 11 PresseGes” ist eng 
auszulegen. Dies bedeutet: 

a) Die verlangte Berichtigung darf sich ausschließlich auf 
die reine Richtigstellung unrichtig wiedergegebener „Tat- 
sachen" beziehen; sie kann sich damit nicht auf Entgegnungen 
zum Gegenstand selbst, zu wiedergegebenen Meinungsäußerun- 
gen, Stellungnahmen und Kritiken erstrecken. In der Form muß 
sich die Berichtigung auf das knappste Maß beschränken und 
sich irgendwelcher Zusätze enthalten. 

Beispiel für die zulässige Fassung einer pressegesetzlichen 
Berichtigung: Die in der Zeitschrift wiedergegebene Tatsache 
„+... ist unrichtig; richtig ist vielmehr „....". 
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») Eine pressegesetzliche Berichtigung kann nur von einem 
„Beteiligten“ gefordert werden. Damit steht nicht jedermann 
das Recht zu, die pressegesetzliche Berichtigung einer unrich- 
tig mitgeteilten Tatsache, oder z. B. eines unrichtig wieder- 
gegebenen Zitats, zu verlangen. Der die Berichtigung fordernde 
Beieiligte muß zu der zu berichtigenden Tatsache in einem 
rechtlichen Interessenverhältnis stehen; damit hat der Einsen- 
der einer Berichtigung auf Grund des Pressegesetzes lediglich 
einen Rechtsanspruch, die pressegesetzliche Berichtigung einer 
auf ihn bezüglichen Tatsache oder seines eigenen unrichtig 
wiedergegebenen Zitats zu verlangen, nicht aber das Recht, 
die pressegesetzliche Berichtigung einer ihn nicht betreffenden 
Mitteilung oder der falschen Zitierung eines Dritten zu fordern. 


c) Referiert eine Zeitschrift lediglich, d. h. gibt sie erkenn- 
bar nur Tatsachen ohne Kommentar und ohne eigene redaktio- 
nelle Zusätze wieder, und ohne sich selbst mit dem Inhalt der 
Mitteilung zu identifizieren, kann kein Anspruch auf presse- 
gesetzliche Berichtigung gegen die Zeitschrift entstehen. 


Ein Beispiel zur Illustration: In einem Referat über den Ab- 
lauf einer wissenschaftlichen Tagung berichtet eine medizi- 
nische Zeitschrift u. a. von der Ablehnung der Lehrmeinung 
des N. auf Grund dort vorgetragener Tatsachen und Zitate. 
N. ist über die Veröffentlichung ungehalten, da, seiner Auffas- 
sung nach, dieses Ergebnis auf unrichtig mitgeteilte Tatsachen, 
mangelnde Erfassung des Schrifttums und unrichtige Zitierung 
seiner Veröffentlichungen zurückzuführen ist. Er verlangt von 
der Zeitschrift eine pressegesetzliche Berichtigung ihrer Mel- 
dung. Diese wird von der Zeitschrift abgelehnt. 


Die Ablehnung geschah zu Recht, denn die Zeitschrift hat 
lediglich die Tatsache der stattgefundenen Tagung berichtet 
sowie über die erfolgte Ablehnung der wissenschaftlichen 
Thesen des N. als Ergebnis des vorgetragenen Tatsachen: 
materials und der Zitate referiert. Sie hat damit in ihrer 
Mitteilung erweislich richtige Tatsachen wiedergegeben; 
irgendwelche Zusätze sind von ihr nicht gemacht worden. Daß 
das Ergebnis der von ihr richtig referierten Mitteilung auf 
irrigen Voraussetzungen beruhte, berührt die pressegesetz- 
liche Verantwortung der Zeitschrift nicht. Kann somit der Zeit- 
schrift für die von ihr richtig mitgeteilte — dem N. gleichwohl 
unangenehme — Veröffentlichung der Vorwurf unrichtig mit- 
geteilter Tatsachen nicht gemacht werden, so kann gegen sie 
auch kein pressegesetzlicher Berichtigungsanspruch entstehen. 


Trotzdem kann auch aus einer in der Zeitschrift die Tat- 
sachen richtig wiedergebenden Mitteilung ein Anspruch her- 
geleitet werden; nach Lage der Umstände kann sich dieser aber 
nicht gegen die Zeitschrift richten, sondern muß sich gegen 
den wenden, der die in dem Referat angesprochenen unrich- 
tigen Tatsachen, die zu dem Ergebnis der wissenschaftlichen 
Ablehnung führten, der Wahrheit zuwider behauptet oder ver- 
breitet hat. Hier wird zu unterscheiden sein, ob diese unrichtig 
mitgeteilten Tatsachen vorsätzlich oder fahrlässig behauptet 
worden sind. In der vorsätzlichen Mitteilung unrichtiger Tat- 
sachen wird u. U. eine unerlaubte Handlung im Sinne des $ 826 
BGB zu erblicken sein, während die vorsätzliche oder fahr- 
lässige Behauptung und Verbreitung einer unrichtigen Tat- 
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sache bei Verletzung eines Schutzgesetzes (z. B. Wettbewerbs- 
oder Strafbestimmungen) den Tatbestand des $ 823 Abs. 2 BGB 
und, wenn diese geeignet ist, den Kredit eines anderen zu 
gefährden oder sonstige Nachteile für dessen Erwerb oder 
Fortkommen herbeizuführen, den Tatbestand des $ 824 
BGB erfüllt. Bei den erhöhten Anforderungen in bezug 
auf Genauigkeit, die heute an alle Sparten der Wissenschaft 
gestellt werden — vielleicht im Zusammenhang mit dem star- 
ken Vordringen der exakten naturwissenschaftlichen, tech- 
nischen und mathematischen Disziplinen —, wird man sich der 
früheren Auffassung des Reichsgerichts (RGJW 28, 2090), der- 
zufolge wissenschaftliche Kritiken, auch wenn sie mangels 
Sorgfalt oder mangels Kenntnissen irrig sind, nur Wert- 
urteile — als Gegensatz zu Tatsachen — darstellen, nicht be- 
denkenlos anschließen können. 


In der Regel wird der Anspruch auf eine Richtigstellung 
bzw. einen Widerruf der unrichtigen Behauptungen gehen; 
soweit durch die Behauptung und Verbreitung unrichtig mit- 
geteilter Tatsachen ein nachweisbarer Schaden entstanden ist, 
ist die Erhebung von Schadenersatzansprüchen möglich. Wird 
aus der Form der Äußerung, deren Wort oder Ton, eine belei- 
digende oder unsachlich-herabsetzende Absicht der Kritik er- 
kennbar, ist u. U. gleichzeitig der Tatbestand einer Beleidigung 
gegeben. Bei nachweisbarer Besorgnis einer Wiederholung der 
unerlaubten Handlung durch erneute Wiedergabe unrichtiger 
Tatsachen, besteht die Möglichkeit einer Klage auf Unterlas- 
sung; bei unmittelbar drohender Gefahr einer Wiederholung 
kann schon vor Einreichung einer solchen Klage eine einst- 
weilige Verfügung auf Unterlassung erwirkt werden. 


Es entspricht akademischer Üblichkeit, eine Entgegnung auf 
die Veröffentlichung in einer Zeitschrift möglichst dort vor- 
zunehmen, wo auch die Veröffentlichung selbst erschienen ist, 
es sei denn, daß die Zeitschrift, die die Veröffentlichung vor- 
genommen hat, den Abdruck der Entgegnung, z.B. zur Vermei- 
dung einer Polemik, ablehnt. Ein durch Klage erzwingbarer 
Anspruch auf die Veröffentlichung einer Entgegnung besteht 
— im Gegensatz zur pressegesetzlichen Berichtigung — grund- 
sätzlich nicht. Bei Abdruck einer Einsendung, die zu einer in 
der Zeitschrift veröffentlichten Mitteilung Stellung nimmt, 
entspricht es üblicher Höflichkeit, dem in der Entgegnung an- 
gesprochenen Autor ein Schlußwort zu gewähren. 


Ein staatsanwaltschaftliches Eingreifen wegen Verweige- 
rung des Abdrucks einer formgerechten pressegesetzlichen 
Berichtigung erfolgt lediglich auf Antrag des berechtigten 
Beteiligten und nicht von Amts wegen. Gleich wie bei der 
Beleidigung, die, soweit nicht ein öffentliches Interesse vor- 
liegt, ebenfalls Antragsdelikt ist, erlischt die Antragsfrist für 
die Verfolgung nach 3 Monaten. Für den Fall einer Klage aus 
unerlaubter Handlung verjährt der Anspruch auf Schaden- 
ersatz gemäß $ 852, Abs. 1 BGB in 3 Jahren von dem Zeitpunkt 
an, in welchem, wie hier, der Verletzte von dem Schaden und 
der Person des Ersatzpflichtigen Kenntnis hat. 


Anschr. d. Verf.: Prof.Dr. med.Dr. jur. H. Göbbels, Hamburg, Burchardstr. 20. 
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Paul Uhlenhut F 


Zusammenfassung: Professor Dr. Paul Uhlenhuth, der Nestor der 
Hygiene und Mikrobiologie, Schüler von Robert Koch und Friedrich 
Loeffler, starb am 13. 12. 1957 in Freiburg i. Br. im Alter von nahezu 88 
Jahren. In der Greifswalder Zeit gab er mit Loeffler die Entdeckung 
eines wirksamen Schutz- und Heilserums gegen die Maul- und Klau- 
enseuche, 1901 seine berühmte Methode zur Erkennung und Unter- 
scheidung verschiedener Blutarten bekannt, die zur Aufdeckung von 
Verbrechen in allenKulturstaaten die größte Bedeutung erlangt hat.D:e 
Arbeiten über die Heilwirkung von organischen Arsenpräparaten, 
insbesondere des atoxylsauren Quecksilbersbei Spirochätenerkrankun- 
gen sowie über die Syphilisübertragung auf das Kaninchen legten die 
experimentelle Grundlage für die später von Ehrlich ausgebaute Sal- 
varsantherapie der Syphilis. Erwähnt seien die umfangreichen Unter- 
suchungen von Antimonpräparaten, deren Anwendung bei verschie- 
denen tropischen Krankheiten überraschende Heilerfolge erzielte, 
die Studien über die Schweinepest, über die Behandlung von Typhus- 
bazillenträgern, über Immunität und Chemotherapie bei experimentell 
erzeugten Ratten- und Mäusetumoren, die Entdeckung des Erregers 
der Weilschen Krankheit mit Fromme, unabhängig von der gleichen 
Feststellung der Japaner. Als praktischer Hygieniker lieferte Uhlen- 
huth wertvolle Beiträge zur Seuchenbekämpfung, fand im Antiformin 
ein Mittel zum Nachweis der Tuberkelbazillen im Auswurf und die 
zuverlässigen Desinfektionsmittel Alkalysol, Parmetol und Chloramin. 
Die Ergebnisse seiner Forschungen, die in über 700 Arbeiten nieder- 
gelegt sind, konnte der Gelehrte in erfolgreicher Weise der prakti- 
schen Asıswertung zum Wohle der Menschheit zur Verfügung stellen. 
Vortragsreisen führten ihn in zahlreiche Länder. Außerordentlich groß 
ist die Zahl der Ehrungen des Gelehrten, der, menschlich übesaus be- 
scheiden, sachlich, streng gegen sich, immer wieder nach Wahrheit 
strebte. 


Geheimer Regierungsrat Prof. Dr. med., Dr. med. h.c., Dr. med. 
h.c., Dr. med. vet. h.c. Paul Uhlenhuth ist am 13. 12. 1957 
nach längerem Leiden in Freiburg i. Br. im Alter von fast 88 Jah- 
ren gestorben. Er galt als Nestor der Hygiene und bakterio- 
logischen Wissenschaft und gehörte noch zur Generation der 
Männer um Robert Koch und Friedrich Loeftler, die durch ihre 
Entdeckungen der Ursachen der ansteckenden Krankheiten und 
Entwicklung von Maßnahmen zu ihrer Bekämpfung die für 
Mensch und Haustier verheerenden Seuchen auf der Erde weit- 
gehend zurückgedrängt haben. 

Aus Anlaß des 70. Geburtstages dieses nun nicht mehr unter 
uns weilenden Gelehrten ist an dieser Stelle ausführlich über 
dessen Lebenswerk berichtet worden. 1899 gab er mit Loeffler 
die Entdeckung eines wirksamen Schutz- und Heilserums gegen 
die Maul- und Klauenseuche und vor allem dann seine berühmte 
Methode zur Erkennung und Unterscheidung von verschiedenen 
Blutarten selbst in kleinsten und ältesten Spuren bekannt, die 
zur Aufdeckung von Verbrechen in allen Kulturstaaten die 
größte Bedeutung erlangt hat. Mit diesem Verfahren gelang 
auch die Erkennung von Pferdefleisch in der Wurst. Seine Ar- 
beiten über die Heilwirkung von organischen Arsenpräparaten, 
insbesondere des atoxylsauren Quecksilbers bei Spirochäten- 
krankeiten sowie über die Syphilisübertragung auf das Kanin- 
chen führten zu bedeutsamen Erfo'gen und legten die experi- 
mentelle Grundlage für die segensreiche Salvarsantherapie der 
Syphilis. Uhlenhuth ist so der eigentliche Begründer der moder- 
nen Arsenbehandlung der Spirochätenkrankheiten, insbesondere 
der Syphilis, deren Grundlagen er mehrere Jahre vor Ehrlich 
ausgearbeitet hat. Erwähnt seien sodann die zusammen mit 
zahlreichen Mitarbeitern durchgeführten Untersuchungen von 
Antimonpräparaten, deren Anwendung bei verschiedenen tro- 
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Summary: Professor Dr. Paul Uhlenhuth, the nestor of hygiene and 
microbiology, former assistant under Robert Koch and Friedrich 
Loeffler, died on December 12th 1957 in Freiburg Germany at the age 
of almost 88 years. While in Greifswald he reported, together with 
Loeffler, on the discovery of an efficacious protective and curative 
serum against foot-and mouth-disease. In 1901 he published his 
famous method for the diagnosis and differentiation of various kinds 
of blood which gained great significance in the tracing of crimes in 
all cultured nations. His studies on the curative effect of organic 
arsenical preparations, especially of the atoxylic acid mercury in 
spirochetal infections, and also his experiences on syphilis infection 
in the rabbit formed the experimental basis for the salvarsan therapy 
of syphilis, later perfected by Ehrlich. He performed extensive investi- 
gations with antimony preparations which resulted in astonishingly 
successful results in various tropical diseases. The following of his 
studies are famous: Pestilence in pigs, the management of typhoid 
carriers, immunity and chemotherapy in expeıimentally produced 
tumours in rats and mice, and the discovery of the causative organism 
of Weil's disease (contagious jaundice) which he worked on together 
with Fromme and independently of the same observation by the 
Japanese. As a hygienist, Uhlenhuth made valuable contributions to 
the combat against epidemics, he discovered that antiformin is a use- 
ful means for demonstrating tubercle bacilli in sputum. The reliable 
disinfectants alkalysol, parmetol, and chloramin are his inventions. 
The results of his research, which are published in 700 articles, were 
put at the disposal of the world to the benefit of mankind. He lectur- 
ed in numerous countries. Uhlenhuth was a much honoured man, he 
was extremely unassuming, practised self-discipline, and strove 
for truth. 


- 


pischen Krankheiten überraschende Heilerfolge erzielte, die 
Studien über die Schweinepest, über Behandlung von Typhus- 
bazillenträgern, über Immunität und Chemotherapie bei experi- 
mentell erzeugten Ratten- und Mäusetumoren.’Im ersten Welt- 





kriege gelang mit Fromme die Entdeckung des Erregers der 
Weilschen Krankheit und führte zu ausgedehnten Untersuchun- 
gen über die Biologie und Epidemiologie dieses Erregers, unab- 
hängig von der gleichen Feststellung der Japaner, die nach- 
träglich bekannt wurde. Bei Untersuchungen über ein zuvel- 
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H. Schade: Progressive Muskeldystrophie 


lässig wirkendes Desinfektionsmittel zur Abtötung der Tuber- 
kelbazillen fand Paul Uhlenhuth mit seinen Mitarbeitern in dem 
Antiformin ein bakterienauflösendes Mittel, das den Nachweis 
der Tuberkelbazillen im Auswurf ermöglichte, sowie die zuver- 
lässigen Desinfektionsmittel Alkalysol, Parmetol und Chloramin. 
Als praktischer Hygieniker lieferte Uhlenhuth wertvolle Bei- 
träge zur Seuchenbekämpfung, beschäftigte sich mit der Trink- 
wasserversorgung, mit der Abwässerbeseitigung, mit Fragen 
der Hygiene der Bäder, der Desinfektion, der Milchhygiene und 
Ernährung, der gesundheitlichen Erziehung in den Schulen und 
der hygienischen Volksbelehrung. 

Als Hochschullehrer wirkte der Verstorbene auf die Studen- 
ten äußerst anregend und vertrat immer den Standpunkt, daß 
der angehende praktische Arzt, um hygienisch denken zu lernen, 
auf eine hygienische Grundausbildung nicht verzichten kann. 
In den Jahren nach seiner Emeritierung 1936 arbeitete Uhlen- 
huth in seinem Staatslaboratorium in Freiburg i. Br. unermüdlich 
weiter bis in die letzten Stunden seines so erfolgreichen Lebens. 
Gleichzeitig war er der Stadt Freiburg ein Mentor in hygieni- 
schen Fragen. Wie der Oberbürgermeister bei der Abschieds- 
feier ausführte, „wird der Name unseres Ehrenbürges Uhlenhuth 
im goldenen Buch der Stadt, im Buch der Erinnerung, im Buch 
des Herzens mit an erster Stelle stehen‘. Die Ergebnisse seiner 
Forschung, die in über 700 Arbeiten niedergelegt sind, konnte 
der Gelehrte in glücklicher und überaus erfolgreicher Weise 
der praktischen Auswertung zum Wohle der Menschheit zur 
Verfügung stellen. Mit dem Auslande, besonders mit Japan, 
verbanden ihn freundschaftliche Beziehungen. Vortragsreisen 
führten in zahlreiche Länder. Außerordentlich groß ist denn 
auch die Zahl der Ehrungen, die dem Forscher zuteil wurden. Er 
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war Ehrenmitglied und Mitglied einer großen Zahl von in- und 
ausländischen wissenschaftlichen Gesellschaften, war Inhaber 
der Paul Ehrlich-Medaille, des Emil von Behring-Preises, der 
Humboldt-Medaille, der Robert-Koch-Plakette, der Goethe- 
Medaille für Kunst und Wissenschaft, des Nationalpreises 
1. Klasse der Deutschen Akademie Berlin und Inhaber zahl- 
reicher ausländischer Orden für wissenschaftliche Verdienste. 
Uhlenhuth freute sich über diese Ehrungen, betrachtete sie aber 
nicht als selbst verdient. Der Verstorbene war persönlich außer- 
ordentlich bescheiden, sachlich, streng gegen sich, ein gewissen- 
hafter Forscher. Die Schlüsse aus seinen Untersuchungen waren 
unanfechtbar. Es muß des Menschen Uhlenhuth immer wieder 
gedacht werden, der nach Wahrheit und Freundschaft strebte. 
Was er nach gewissenhafter Überlegung als richtig erkannt 
hatte, verfocht er mit Hartnäckigkeit. Freundschaft besonderer 
Art verband ihn mit seinen Mitarbeitern und Schülern, für die 
er sich immer einsetzte. Die gesamte Wissenschaft des In- und 
Auslandes kannte seinen Namen, so stellte der Dekan der 
Medizinischen Fakultät, Prof. Goerttler, in seiner Abschieds- 
ansprache fest, und dieser wird ebenso bleiben wie sein Werk 
als der Name eines Menschen, der in restloser Hingabe an seine 
Aufgabe Hunderttausende von Menschen vor Tod und Siech- 
tum bewahrt hat, und der der Wissenschaft Erkenntnisse ge- 
schenkt hat, auf denen heute noch unsere ärztliche Zukunft und 
Hoffnung ruht in unserem unaufhörlichen Kampf gegen Krank- 
heit und Tod. Möge die Nachwelt sich der außerordentlichen 
Leistungen eines Paul Uhlenhuth stets dankbar erinnern. 


Prof. Dr. med. W. C. Fromme, Witten /Ruhr, 
Auf der Bleiche 26. 


Aus dem Institut für Humangenetik, Münster/Westf. (Leiter: Prof. Dr. med. O. v. Verschuer) 


Progressive Muskeldystrophie 


von HEINRICH SCHADE 


Zusammenfassung: In der von Friederichs und Kirnberger bzw. der 
von Hertrich mitgeteilten Sippe mit Dystrophia musculorum pro- 
gressiva ist der Erbgang entgegen der Auffassung dieser Autoren als 
unregelmäßig dominant zu deuten. Dieser Erbgang stimmt mit den 
bisherigen Feststellungen der Vererbung beim Schultergürteltyp der 
D.m.p. überein. Fehldeutungen in der Erbgangsanalyse weisen auf die 
Notwendigkeit der Aufnahme der Humangenetik in den Lehrplan hin. 


Kurze Bemerkuny zu den Arbeiten von H. F. Friederichs und E. 
J. Kirnberger in Münch. med. Wschr. (1956), S. 813 (1957), S. 702 und 
1706 und von O. Hertrich in „Der Nervenarzt‘ (1957), S. 325 über 
Untersuchungen in Familien mit progressiver Muskeldystrophie. 

Die Verfasser der ersten Arbeit berichten dankenswerterweise 
von einer Familie mit Erkrankungen an progressiver Muskeldystro- 
phie vom skapulo-humeralen juvenilen Typ und führen u. a. etwa 
folgendes aus. 

Der ortsfremde Johann Kaspar T. 
(Sippentafel 1) habe, aus „einer anderen Landschaft‘ einwandernd, 
eine „Erschütterung des Erbgefüges” bewirkt, die erst 200 Jahre 
später zur Manifestation einer progressiven Muskeldystrophie ge- 
führt habe. Alle Patienten, die in der Sippentafel mit Namen bezeich- 
net sind, stammten aus einer Reihe von Verwandtenehen, erst durch 
Inzucht könne es zu Homozygotie und damit zum Sichtbarwerden des 
latent vererbten Merkmals kommen; danach „kann der rezessive Erb- 


Summary: Friederichs, Kirnberger, and Hertrich reported on a clan 
with dystrophia musculorum progressiva. In opposition to the con- 
cept of these authors, the heredity is considered to be ifregularly 
dominant. This heredity agrees with the hitherto made observations 
in heredity of the shoulder-girdle type of d.m.p. Erroneous explana- 
tions of hereditary analysis point to the necessity of including human 
genetics as an extra subject in the university training scheme. 


gang für diese Sippe als wahrscheinlich angesehen werden”. An 
anderer Stelle wird allerdings ausgeführt, es handele sich „um ein 
familiäres Auftreten nach Verwandtenehen ohne regelmäßige Ge- 
nerationsfolge“. Für einfach rezessiven Erbgang spräche außerdem, 
daß es sich um eine „angeborene Stoffwechselanomalie‘ handele, die 
rezessiv vererbt würde. 

„Das bei beiden Typen (der Beckengürtel- und der Schultergürtel- 
form) gemeinsame Auftreten von Debilen, depressiven Psychopathen, 
Taubstummen, Totgeburten, Häufung von Kindersterblichkeit u. dgl. 
weist auf ein komplexes Geschehen hin, aus dem die zahlreichen 
Zwischenformen zwischen den extremen Typen erklärbar sind.” Die 
bei der progressiven Muskeldystrophie und der neuralen Muskel- 
atrophie gefundene Kreatinurie deute auf Übergänge zwischen die- 
sen beiden Erkrankungen hin. 

Nicht wegen der Frage der Vererbung der Muskeldystrophien, 
sondern aus grundsätzlichen Erwägungen dürfte es wünschenswert 
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Joh.Kaspar T, 1703-58 
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Sippentafel 1. Progressive Muskeldystrophie vom Schultergürteltyp 
(aus Friedrichs u. Kirnberger 1957) 
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sein, auf diese Ausführungen einzugehen, weil prinzipielle Grund- 
lagen der Genetik nicht ausreichend berücksichtigt zu sein scheinen. 

Zunächst gibt es in der Genetik keinerlei Anhaltspunkte dafür, 
daß durch die Eheschließung eines Ortsfremden mit einer Einheimi- 
schen „das Erbgefüge erschüttert” werden kann. Bei den Heiraten 
in städtischer Bevölkerung und bei der zunehmend entfernteren Her- 
kunft der Ehepartner auf dem Lande müßte es, wenn diese Annahme 
zuträfe, zu katastrophalen Folgen geführt haben. Wir kennen nur das 
Auftreten von spontanen ungerichteten Mutationen. Ob eine solche 
Mutante durch den Johann Kaspar T. in das Dorf gekommen ist 
oder ob sie von seiner Frau und deren Vorfahren stammt, läßt sich 
nicht entscheiden. Die unbekannten Erzeuger auf der Sippentafel 
brauchen gar nicht unbedingt von Johann Kaspar T. abstammen, 
wie die Verfasser meinen, sondern könnten auch zu Nachkommen 
des weiteren Sippenkreises seiner Frau gehören. 

Durch Inzucht, d. h. durch Verwandtenehen können zwei hetero- 
zygote Anlagen nur in der unmittelbar folgenden Generation 
homozygot werden, so daß das Merkmal in Erscheinung tritt. In der 
nächstew Generation werden die Anlagen wieder nur heterozygot 
ererbt — also nicht feststellbar sein —, es sei denn, daß die Eltern 
abermals verwandt waren, denn bei der Seltenheit der progressiven 
Muskeldystrophie ist nicht damit zu rechnen, daß in einer Familie 
mehrfach zufällig Heterozygote der Anlage zu Muskeldystrophie 
einheiraten. 

In der Sippentafel des T. findet sich die einer Erkrankung vorher- 
gehende Verwandtenehe nur zweimal, bei Marg.H. und bei Norbert K. 
Alle anderen Erkrankten sind nicht aus einer Verwandtenehe 
hervorgegangen; umgekeärt ist es sogar bemerkenswert, daß in der 
auf die zahlreichen Verwandtenehen jeweils folgenden Generation 
— von den zwei Fällen abgesehen — keine Erkrankungen gefunden 
wurden, beides spricht ohne Einschränkung gegen rezessiven Erbgang. 

Auch die Tatsache, daß es sich bei der progressiven Muskel- 
dystrophie um eine Stoffwechselerkrankung handelt, kann gegen- 
über dieser Feststellung nicht ins Gewicht fallen. Stoffwechselanoma- 
lien vererben sich zwar oft rezessiv (Schreier), aber es handelt sich 
keineswegs um eine Regel, wie die Verfasser offenbar meinen. 

Wie ist der Erbgang zu deuten? Die Erkrankung ist einmal in drei 
aufeinander folgenden Generationen festgestellt, einmal bei Groß- 
mutter und Enkel und einmal — fraglich — bei Mutter und Sohn. 

Es würde dies für unregelmäßig dominanten Erbgang sprechen. 
In der Aszendenz könnten Krankheitsfälle der Erfassung entgangen 
sein, weil sie nicht registriert und überprüft sind oder weil sie zu 
leicht verlaufen sind und daher nicht festgestellt wurden. Die Ver- 
fasser weisen selbst darauf hin, daß das männliche Geschlecht häufi- 
ger befallen ist als das weibliche. Man kann daher annehmen, daß 
sich im weiblichen Geschlecht das Merkmal häufiger nicht mani- 
festiert hat. Auch die leichtere Erkrankung bei der Marg. H. ist 
in diesem Zusammenhang zu beachten. 


P. E. Becker grenzte folgende vier Erbtypen voneinander ab: 


I. Beckengürtelformen: 


a) rezessiv x-chromosomaler Typ mit frühkindlichem Beginn, mit 
frühzeitiger Gehunfähigkeit und ungünstigem Verlauf; 

b) rezessiv x-chromosomaler Typ mit mehr gutartigem Verlauf 
(a und b wahrscheinlich allele Mutanten); 

c) rezessiv autosomaler Typ. 


II. Schultergürtelform: 
dominant autosomal gutartig juveniler Typ. 
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Dem letzteren Typ ist die von Friederichs und Kirnberger be- 
schriebene Familie in jeder Hinsicht gut einzureihen. Damit soll 
keineswegs bestritten werden, daß es hypothetisch einen 
rezessiv-erblichen Typ der Schultergürtelform geben könnte. Schon 
Erb wie auch Becker hat betont, daß es bei diesem Typ auffallend 
viele sporadische Fälle gibt. 


Es ist den klinisch-humangenetischen Bemühungen also gelungen, 
genetisch und klinisch gut abgrenzbare Typen zu definieren. 


Inwieweit das Vorkommen sonstiger Abwegigkeiten, in den Fami- 
lien mit D. m. p., wie sie die Verfasser anführen, auf ein „kom- 
plexes Geschehen” hindeuten, ist sehr schwer zu entscheiden. In 
jedem Fall müßte zunächst der Nachweis erbracht werden, daß es 
sich in den betreffenden Sippen um ein überdurchschnittlich häufi- 
ges Vorkommen von Anomalien handelt und daß diese untereinander 
in einem genetischen Zusammenhang ständen. Dabei handelt es sich 
um ein sehr interessantes Problem. Für den von den Verfassern ver- 
muteten Zusammenhang liegen aber keine wissenschaftlich verwert- 
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Sippentafel 2. Progressive Muskeldystrophie vom Schultergürteltyp (aus Hertrich 1957) 


baren Indizien vor. Auch die bei Muskelerkrankungen verschiedener 
Genese gefundene Kreatinurie kann hier nicht angeführt werden, 
weil die Kreatinurie nicht das Wesen der Stoffwechselstörung, son- 
dern nur ein Symptom darstellen dürfte. } 
Während der Abfassung dieser Erörterungen macht mich P. LE. 
Becker auf eine Arbeit von Hertrich „Kasuistische Mitteilung über 
eine Sippe mit dominant vererblicher, wahrscheinlich weiblich ge- 
schlechtsgebundener progressiver Muskeldystrophie des Schulter- 
gürteltyps’ aufmerksam. In dieser Sippe wiesen fünf Frauen sicher 
eine progressive Muskeldystrophie auf, bei drei Frauen bestand Ver- 
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Sippentafel 3. Progressive Muskeldystrophie vom Schulter- 
gürteltyp (aus Walton 1955) 


dacht auf diese Erkrankung. Dage- Ö e) 
gen bestand bei keinem Mann der 
Familie auch nur Verdacht auf eine 
Muskeldystrophie. Die Krankheit 
findet sich in zwei aufeinanderfol- 
genden Generationen, bei Einbe- 
ziehung der Verdachtsfälle in vier 
Generationen (Sippentafel 2). 
Familien mit Erkrankung nur 
von weiblichen Familienmitgliedern 
sind auch schon früher beschrieben. 
In der Sippentafel 3 von Walton 
sind nur Frauen befallen. Bei der 
geringen Zahl männlicher Nach- 9 
kommen in dieser Familie könnte Ö Ö ® 
das durchaus auf Zufall beruhen. 
Die Sippentafel 4 von Sjövall zeigt per 1 Pe 
eine Sippe mit nach den bis- (aus Sjövall 1936) 
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Fragekasten 


herigen Erfahrungen sehr wahrscheinlich rezessivem Erbgang beim 
Beckengürteltyp. Die Sippentafel könnte aber auch dahin gedeutet 
werden, daß es eine bevorzugte Manifestation beim weiblichen Ge- 
schlecht in einzelnen Sippen gäbe, da hier die Erbanlage von einem 
gesunden Mann übertragen wird. Solche Beobachtungen könnten 
vermuten lassen, daß einzelne Sippen eine weiblich geschlechts- 
begrenzte unregelmäßig dominante Vererbung aufweisen. Die 
Mitteilung von Hertrich ist daher von großem Interesse. 

Die Deutung als „weiblich geschlechtsgebundener Erbgang“ 
entspricht aber nicht der genetischen Terminologie. Geschlechts- 
gebunden oder geschlechtsgekoppelt bedeutet, daß die betreffende 
Anlage im X-Chromosom liegt. In den weiblichen Zellen sind zwei 
X-Chromosome vorhanden. Ist in einem X-Chromosom eine rezes- 
sive Mutante vorhanden, wird sie im weiblichen Geschlecht 
von dem homologen Gen des anderen X-Chromosoms überdeckt, im 
männlichen Geschlecht wird sich das Merkmal manifestieren, weil 
nur ein Y-Chromosom vorhanden ist, in dem das homologe nicht 
mutierte Gen fehlt. Wenn aber in einem X-Chromosom eine domi- 
nante Mutante auftritt, manifestiert diese sich sowohl im weib- 
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Frage 51: Wer hat in Deutschland Erfahrungen über die Behand- 
lung von Alterserscheinungen mit 2°oiger Novocainlösung, und 
welche Erfolge wurden gemacht? 


Antwort: Anläßlich des Deutschen Therapiekongresses 1956 
in Karlsruhe habe ich den ersten Vortrag in Deutschland über 
Novocainbehandlung der Alterserscheinungen gehalten. Im 
Laufe des darauffolgenden Jahres ist in Deutschland in ver- 
schiedenen Anstalten mit der klinischen Prüfung der von uns 
empfohlenen Methode begonnen worden. Diese Methode sieht 
folgendes vor: Intramuskuläre Verabreichung von 2P/siger 
Novocainlösung in Ampullen zu je $ccm (die im Institut für 
Geriatrie in Bukarest hergestellte Lösung ist auf einen 
pH-Wert von 3,5 bis 4,0 eingestellt), drei Ampullen wöchent- 
lich in Serien zu 12 Einspritzungen mit zehntägiger Pause 
zwischen den Serien. 


Die Erfahrungen unseres Institutes erstrecken sich auf einen 
Zeitraum von 7 Jahren, wobei wir sehr oft die Beobachtung 
gemacht haben, daß sich die Anfangserfolge erst nach Verab- 
reichung mehrerer Serien und die günstigen Dauererfolge 
nach einjähriger oder noch längerer Behandlung eingestellt 
hatten. 


Es ist also leicht verständlich, daß innerhalb eines Jahres 
eine eingehende Prüfung der Methode gar nicht möglich war, 
wie dies schon aus dem Titel der ersten deutschen klinischen 
Arbeit: „Erste Erfahrungen mit der Novocainbehandlung 
alter Menschen” (von Doz. Dr. Udo Köhler und Dr. E. Mampel, 
I. Med. Univ.-Klinik Halle a. d. Saale, veröffentlicht in der 
Therapiewoche [1958], 1, S. 28) hervorgeht. 


In dieser Arbeit schreiben die Verfasser: „...daß unsere 
Behandlungsdauer mit knapp einem Jahr für eine sichere 
Urteilsbildung zu kurz ist .. . deswegen besitzt diese unsere 
Mitteilung eben auch nur die Bedeutung eines ersten Erfah- 
rungsberichtes, zu dem wir uns allerdings im Hinblick auf die 
überwiegend positiven Resultate veranlaßt sehen .. . durch- 
aus gute Erfahrungen . . . erstrecken sich besonders auf die 
Arteriosklerose und die Altersarthropathien. Am erfreulich- 
sten sind die bisweilen wirklich überraschend guten Erfolge 
bei der Zerebralsklerose. Selbst die therapeutisch so undank- 
baren senilen Parkinsonsyndrome können sich in einem er- 
staunlichen Ausmaß zurückbilden. Auch die lästigen Schwin- 
delerscheinungen der Zerebralsklerotiker werden häufig gut 
beeinflußt.“ 

In der Arbeit: „Bedeutung der Biomorphose für Altern, 
Krankheit und Verjüngung“ von Prof. Dr. M. Bürger und 
Prof. Dr. F. H. Schulz (Med. Univ.-Klinik Leipzig), erschienen 
in der Therapiewoche (1958), 1, S. 24, bestätigen die Verfasser 
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lichen als auch im männlichen Geschlecht, es sei denn, daß im männ- 
lichen Geschlecht durch das Fehlen eines homologen normalen Gens, 
sich die dominante Anlage als Letalfaktor auswirkt; dann können 
männliche Indıviduen mit dieser Anlage nicht geboren werden, also 
auch nicht erkrankt sein. Selbst wenn man diese hypothetische Mög- 
lichkeit im Sinne hat, würde man nicht von „weiblich geschlechts- 
gebundenem Erbgang“ sprechen können. Gegen diese Deutung spricht 
außerdem Sippentafel 4, in der die Übertragung der Anlage durch 
einen gesunden Mann erfolgt ist. 

Eingangs wurde ausgeführt, daß die Fragen aus grundsätz- 
lichen Erwägungen erörtert seien: 

Die Ausführungen der Verfasser zeigen, wie schwer es nach dem 
heutigen Stande der Ausbildung ist, mit den Grundlagen der Human- 
genetik ausreichend vertraut zu werden und wie dringend die Auf- 
nahme der Humangenetik in den Lehrplan ist. 


Anschr. d. Verf.: Prof. Dr. med. Heinrich Schade 


‚ Inst. f. Humangenetik 
Münster/W., Waldeyerstr. 27. 


DK 616-74—009-54—02—056-7 


auf Grund „der wenigen eigenen Versuche“ mit Novocain bei 
Alterserscheinungen „die Verbesserung des subjektiven 
Wohlbefindens“ und empfehlen, das Verfahren einer um- 
fassenden klinischen Prüfung zuzuführen. 


Prof. Dr. med. Anna Aslan, Bukarest, Institut für Geriatrie. 


Frage 52: Welche Methode gewährleistet einwandfreie Sterilisa- 
tion von Duodenalsonden nach Verwendung bei Patienten mit infek- 
tiöser Hepatitis? 

Antwort: Duodenalsonden können, soweit sie aus vulkani- 
siertem Kautschuk oder ähnlichem temperatur- bzw. dampf- 
resistentem Material hergestellt sind, mit Sicherheit im Auto- 
klaven sterilisiert, und insbesondere von vermehrungsfähigem 
Virus der infektiösen Hepatitis befreit werden. Voraussetzung 
ist eine der Sterilisation vorausgehende sorgfältigeReini- 
gung der Duodenalsonde von allen anhaftenden schleimigen 
und ähnlichen Bestandteilen. Voraussetzung ist ferner, daß die 
Duodenalsonde so in den Autoklavenraum eingelegt wird, daß 
die Luft aus der Sonde völlig vertrieben und dem Dampf 
der freie Zugang zur Sonde ermöglicht wird. Die Autoklaven- 
temperatur sollte 120° nicht übersteigen und die Dauer der 
Dampfeinwirkung von dem Moment an, da im Autoklaven eine 
Temperatur von 120° herrscht, auf 20 Minuten begrenzt sein. 

Die Verwendung von Heißluft ist ausgeschlossen, die An- 
wendung von kochendem heißem Wasser weniger empfehlens- 
wert als die von gespanntem Dampf. 

Auf die sorgfältige Reinigung der Sohden ist 
größter Wert zu legen. 

Sie muß von dem Gesichtspunkt ausgehen, daß eine ge- 
brauchte Duodenalsonde grundsätzlich als infiziert 
gilt; sie kann daher jeden gefährden, der mit ihr in Berührung 
kommt, also nicht nur den Patienten, sondern auch den Arzt 
und das Hilfspersonal. 


Gebrauchte Duodenalsonden sollten daher unmiittel- 
bar nach dem Gebrauch in kochendes Wasser eingelegt wer- 
den, dem 2°/ Soda oder das in Molkereibetrieben besonders 
bewährte P 3 (ebenfalls 2%) zugesetzt sind. 


Nach halbstündigem Einwirken werden die Sonden mit 
einem gut passenden Mandrin aus Hartgummi, eventuell aber 
auch mit einem Bürstchen mit PC-Borsten, einer gründ- 
lichen Innenreinigung unterzogen. Nachspülen mit 
reichlich heißem Wasser und sterilisieren, in Leinentaschen 
oder ähnlichem verpackt, im Autoklaven. Mandrins bzw. Bür- 
sten werden nach Gebrauch ebenfalls sorgfältig gereinigt und 
in 20/0 Sodalösung ausgekocht. 


Gründliche Reinigung der Hände mit Seife und 
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Bürste in gut warmem Wasser, wie sonst nach Arbeiten mit 
infektiösem Material üblich. Von der Verwendung von Des- 
infektionsmitteln ist Abstand zunehmen, da 
u. a. ihre Wirkung dem Hepatitis-Virus gegenüber zu un- 


sicher ist. Prof. Dr. Dr. med. H. Eyer, Hygiene-Institut 
der Universität München 15, 
Pettenkoferstraße 12 


Frage 53: Ist nach einem primären Serumschock nach Tetanus- 
serum bei einer eventuell nötig werdenden erneuten Serumgabe wie- 
der ein Schock zu erwarten, oder ist durch den Schock bereits eine 
Desensibilisierung eingetreten? Ist ein eventueller zweiter Schock 
durch die üblichen Desensibilisierungsmethoden sicher zu vermeiden? 

Es handelt sich um eine 22jähr. Patientin, bei der nach prophylak- 
tischer Tetanusserumgabe ein schwerer primärer Schock auftrat. Sie 
hatte noch nie Serum erhalten und litt an keinen allergischen Krank- 
heiten. Vater und Bruder haben leichten Heuschnupfen, beim Bruder 
ist außerdem einmal eine Urtikaria aufgetreten. 

Antwort: Unmittelbar nach Abklingen des Schocks besteht 
ein Desensibilisierungszustand, genau wie im Tierexperiment, 
so daß erneute Antigen-Injektionen keinen Schock auslösen. 
Dieser Zustand hält aber nur eine geraume Zeit an und dürfte 
im allgemeinen von der 4. Woche ab nach dem überstandenen 
Schock bereits wieder einem neuen Sensibilisierungszustand, 
also „Schockbereitschait“, gewichen sein. Falls also überhaupt 
je eine Sensibilisierung eingetreten ist, muß für alle späteren 
Zeiten praktisch mit Schockbereitschaft gerechnet werden, sei 
es nun, daß inzwischen ein Schock eingetreten war oder auch 
nicht. 

Primärer Schock nach der ersten Serumgabe ist nur zu er- 
klären, wenn eine Sensibilisierung gegen das Antigen bereits 
vorausgegangen ist. Die Sensibilisierung muß nicht durch 
Seruminjektion erfolgt sein, sondern kann auch durch andere 
Berührung mit dem Pferdeantigen eingetreten sein, also z. B. 
nach dem Genuß von Pferdefleisch, nach Inhalation von Pferde- 
antigen (Hautschüppchen, Härchen) etc. 

Bestand vielleicht doch schon vorher irgendein allergisches 
Symptom oder Fragment, ich meine nicht eine ausgesprochen 
„allergische Krankheit", sondern ein Fragment derselhen (was 
leicht übersehen wird)? Familienanamnese? 

Prof. Dr. med. K. Hansen, (17b) Bühlerhöhe (Schwarzwald). 


Frage 54: Eine Patientin (geb. 1930) gibt folgende Anamnese: 

„Mein Vater mit 55 Jahren an Zucker erkrankt, seine Mutter 
an Zucker erblindet und gestorben, sechs Tanten meines Vaters an 
Zucker gestorben (im Alter von 20—30 Jahren), ein Bruder starb an 


REFERATE 


Kritische Sammelreferate 


Innere Sekretion 
von M. BÜRGER und K. SEIDEL 


Wie im vorigen Jahr haben wir auch in diesem Jahr unser Über- 
sichtsreferat unter ein Leitmotiv gestellt, und zwar unter das Thema: 
Innere Sekretion und Ernährung. Zu diesem Probleın 
sollen die neuesten Arbeiten, soweit sie erreichbar waren, kurz refe- 
riert werden. Daß zwischen den Drüsen mit innerer Sekretion und 
Ernährung innige Beziehungen bestehen, wird von niemandem be- 
zweifelt. Bürger hat 1957 auf dem 5. endokrinologischen Sympo- 
sion in Freiburg darauf hingewiesen, daß auch das Endokrinium der 
Biomorphose unterworfen ist, einem Vorgang, der sich bei allen 
vielzelligen Tieren und Menschen materiell, strukturell und funktio- 
nell an Geweben und Organen abspielt und geschlechtsunterschied- 
lich verläuft. Wenn auch dem Lebensablauf im Moment der Konzep- 
tion das Gesetz, nach dem das Individuum angetreten ist, aufgeprägt 
wird, trägt doch das Endokrinium für die Entfaltung der körper- 
lichen und geistigen Persönlichkeit im Laufe des Lebens Entschei- 
dendes bei. Das zeigt sich vor allem an der geschlechtsunterschied- 


598 





MMW 15/1958 


Zucker mit 70 Jahren, ein Vetter (Bruders Sohn meines Vaters) im 
Alter von 16 Jahren an Zucker erkrankt, angeblich nach 2 Jahren 
geheilt (!!), eine Cousine (Schwesters Tochter meines Vaters) mit 
sieben Jahren an Zucker erkrankt. Mütterlicherseits keine Erkran- 
kungen. In der Familie meines Mannes erkrankte seine Großmutter 
mütterlicherseits mit etwa 45 Jahren und starb mit 75 Jahren an 
Zuckerbrand. Sonst keine Erkrankungen in der Familie meines 
Mannes.” 

Das Ehepaar ist seit 1952 verheiratet und lebt bewußt kinderlos 
mit der Furcht vor Vererbung der Diabeteserkrankung. Soll oder kann 
man dem Ehepaar zur Schwangerschaft raten? 


Antwort: Zur Beurteilung der Frage käme es zunächst auf 
eine genauere Definition des Begriffes „Zucker an. Ein kind- 
licher Diabetes ist in seiner Erbprognose anders zu beurteilen 
als der Altersdiabetes, für dessen Entstehung äußere Faktoren 
(Ernährung) eine sehr viel größere Rolle spielen als für den 
kindlichen Diabetes. Bekanntlich heißt der Altersdiabetes ge- 
radezu der Diabetes der reichen Leute bzw. der reichen Völker. 


Der vorliegende Stammbaum zeigt nur einen sicheren kind- 
lichen Diabetes (die siebenjährige Cousine), soweit er über- 
haupt zuverlässig ist. Über die Mutter dieser Cousine wird 
nichts ausgesagt, so daß ein eventueller Antepositionseffekt 
nicht beurteilt werden kann. Der Fall eines mit 18 Jahren nach 
zweijähriger Dauer „geheilten‘ Diabetes spricht überhaupt für 
die Unzuverlässigkeit aller gemachten Angaben, in derselben 
Richtung sind die sechs im Alter von 20 bis 30 Jahren an Dia- 
betes gestorbenen Tanten doch recht verdächtig. 


Trifft der Stammbaum nur einigermaßen zu, dann würde er 
für eine dominante Erbanlage sprechen. Wenn die Patientin 
unter solchen Umständen heute noch keinen Diabetes hat, hat 
sie mindestens keine Erbanlage zum kindlichen Diabetes. Ich 
würde bei der Patientin zusätzlich eine Zuckerbelastungsprobe 
mit allen diagnostischen Finessen durchführen. Bei deren nega- 
tivem Ausfall und wenn ein kritisch ergänzter Stammbaum 


keine weiteren Bedenklichkeiten beibringt, würde ich van... 


einer Schwangerschaft nicht abraten, freilich unter gleich- 
zeitiger energischer Ernährungsberatung für die ganze Familie. 
Einer Schwangerschaft zuraten soll man in solchen Fällen als 
Arzt überhaupt nicht, denn der Arzt kann nie die Verantwortung 
für das Kind anderer tragen; das ist immer Sache der Eltern. 


Prof. Dr. med. Dr. phil. K. Saller, 
Institut für Anthropologie und Human- 
genetik der Universität München, 
Richard-Wagner-Straße 10/1.‘ 


lichen Entwicklung der Gestalt nach dem Verdämmern oder Aus- 
setzen der Sexualhormonproduktion beim Weib, wie wir es an dem 
geschlechtsunterschiedlichen Verlauf der Broca-Index-Kurven erken- 
nen können. Diese Tatsache allein weist auf die innigen Beziehun- 
gen zwischen Endokrinium einerseits und Stoffwechsel und Ernäh- 
rungszustand andererseits hin. Die mannigfaltigen Einflüsse der 
innersekretorischen Drüsen auf den Stoffwechsel und damit auf 
Ernährungsprobleme (z.B. Schilddrüse, Pankreas), die Abhängigkeit 
des Zustandes verschiedener Blutdrüsen (z.B. Keimdrüsen, Neben- 
rierenrinde) von der Zusammensetzung der Ernährung sind be- 
kannte Tatsachen und stehen in jedem Lehrbuch. Merkwürdig 
wenig ist jedoch die Frage, daß wir unter den verschiedensten 
Bedingungen: Ruhe, Arbeit, Training, wechselndes Klima, unsere 
Gestalt und unser Gewicht Jahre und Jahrzehnte hindurch gleich- 
halten, bearbeitet worden. Ebenso wie unsere Körpertemperatur im 
Sommer und im Winter, in den Polargegenden und in den Tropen 
gleichbleibende Werte aufzeigt, bleibt unsere Gestalt und unser 
Gewicht über Jahrzehnte unter wechselnden Bedingungen — bis 
auf geringe Schwankungen — etwa gleich. Für die Homoiotrophie 
macht Bürgereineutrophisches Zentrum verantwortlich, 
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M. Bürger und K. Seidel: Innere Sekretion 


das unser Körpergewicht und unsere Gestalt unter allen exogenen 
Umständen konstant hält in ähnlicher Weise wie das Wärme- und 
Kältezentrum die Homoiothermie unterhält. 


Störungen der Homoiotrophie greifen immer am hormonalen Re- 
gulationssystem an. Dieses Regulationssystem kann stärksten Bela- 
stungen ausgesetzt werden, ohne daß grobe Störungen auftreten, 
sofern es normal arbeitet. Es kann aber auch primär oder sekundär 
erkranken. Als primäre Störung bezeichnen Bürger und Ries 
die hormonale Dysorexie, als sekundäre Störungen die Dysorexie 
bei Kachexie, chronischer Urämie, im anikterischen und ikterischen 
Stadium einer Hepatitis, bei Gangrän, bei hohem Fieber u.a. Die 
bormonale Dysorexie kann die Ursache einer Fettsucht, aber auch 
einer Magersucht sein. Hormonale Fehlsteuerungen ändern den 
Nahrungstrieb, wofür als Beispiel die postpartuale Fettsucht, Lakta- 
tionsfettsucht, Insulomfettsucht (Korrelationsstörungen der endokri- 
nen Drüsen), hypophysäre Fettsucht, thyreogene Fettsucht, pankrea- 
togene Fettsucht angeführt werden. Bekannt ist die Tatsache, daß 
es während einer Schwangerschaft, in der Laktationsperiode und bei 
den anderen angeführten Fettsuchtsformen zu einer vermehrten 
Nahrungsaufnahme kommt. Diese vermehrte Nahrungsaufnahme einer 
Mast-Fettsucht gleichzusetzen, wie es besonders im amerikanischen 
Schrifttum getan wird (overeating), ist sicherlich falsch. Bei den 
genannten Fettsuchtsformen liegen hormonale Triebstö- 
rungen vor, die über das homoiotrophische Regulationszentrum 
gehen. Aus diesem Grunde lehnt Bürger die Ansicht: Fett- 
sucht ist gleich Freßsucht ab und erkennt einen Teil der 
Fettsüchtigen als kranke Menschen an. Änderungen der Homoio- 
trophie findet man z. B. auch nach der Enzephalitis, bei der Störun- 
gen des infundibulohypophysären Systems auftreten können, als 
deren Folge sich eine Fettsucht entwickelt. Bei Schwachsinnigen, 
Paralytikern, Schizophrenen entsteht manchmal als Ausdruck einer 
homoiotrophen Regulationsstörung eine richtige Freßgier (Bulimie). 
Während des Klimakteriums kommt es durch Änderung der endo- 
krinen Korrelationen zu einer Umschaltung der hormonalen homoio- 
trophischen Regulation, die bei der Frau zu einem mehr oder weni- 
ger steilen Anstieg des Gewichtes (Broca-Index: Abramson, 
Grauhan, Ries) und des systolischen Blutdrucks (Saller) 
führt. Zwischen, der Menopausen-Fettsucht und der regelrechten 
Fettsucht bestehen nur graduelle Unterschiede. 


Die Annahme eines eutrophischen Zentrums ist ein neuer Ge- 
sichtspunkt in der Pathogenese der Fettsucht. Schon Veil und 
Sturm nahmen eine dienzephale Fettsuchtsgenese an, die aber 
lange Zeit bestritien wurde. Interessant ist nun, daß die Bürgerschen 
Ansichten durch tierexperimentelle Untersuchungen von Brobeck, 
Delgado und Anand bestätigt wurden, die im Hypothalamus 
ein „Feeding-center“ gefunden haben, dessen doppelseitige 
Zerstörung stärkste Polyphagie mit Fettsucht nach sich zieht. 


Erdheim hat wohl als erster darauf hingewiesen, daß Tumoren, 
die den Boden des 3. Ventrikels zerstören, eine Fettsucht hervor- 
rufen. Zöllner referiert im Kapitel Gesamtstoffwechsel des neuen 
Thannhauserschen Lehrbuches des Stoffwechsels und der Stoffwech- 
selkrankheiten die verschiedenen tierexperimentellen Untersuchun- 
gen, bei denen Läsionen bestimmter Gebiete des Hypothalamus 
eine Fettsucht hervorrufen. Interessant sind dabei die älteren ex- 
perimentellen Untersuchungen von Heinbecker und Mit- 
arbeiter, Brooks und Mitarbeiter, Hetherington 
und Mitarbeiter, Anand und Mitarbeiter und 
Teppermann und Mitarbeiter. Nach bilateralen Läsionen 
des hinteren Hypothalamus mit Degenerationen der Zellen der 
Nuclei paraventriculares und der Zellen des Nucleus supraopticus 
beginnen die operierten Tiere begierig zu fressen, zwei- bis dreimal 
mehr als die Kontrolltiere. Als Folge dieser Freßgier resultiert eine 
Fettsucht. Diese Experimente stehen im gewissen Sinne mit Beob- 
achtungen am Menschen in Übereinstimmung: Kraniopharyngiome 
(Erdheim-Tumoren) mit Zerstörung des Zwischenhirns gehen mit 
einer Fettsucht einher. Wird die Diagnose einer hypothalamischen 
Fettsucht in Erwägung gezogen, so müssen Zeichen einer organi- 
schen Läsion im Zwischenhirngebiet vorliegen. 

Andik,BankundDonhoffer untersucten neuerdings die 
Wirkung von Hypothalamusläsionen auf die Nahrungsaufnahme 
und Nahrungswahl der Ratte, indem sie an 24 männlichen Ratten 
in den ventromedialen Kernen des Hypothalamus elektrolytische 
Läsionen setzten. Es bildete sich eine Polyphagie mit Fettsucht aus. 
Die Tiere deckten ihren Nahrungsbedarf vorzugsweise durch Auf- 
nahme eiweißreicher und fettreicher Diät. Der Blutzucker und der 
Grundumsatz zeigten bei den fettsüchtigen Tieren normale Werte. 
Scheinoperierte Tiere und solche mit einseitiger Läsion der Hypo- 
thalamuskerne bekamen keine Fettsuht. Chemorezeptoren 
im Hypothalamus sollen nah Mayer, Vitale und 
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Bates auf Blutzuckerschwankungen ansprechen und den Appetit 
regeln. 

Die Theorie des „glukostatischen Mechanismus“ (J. Mayer) be- 
sagt, daß Störungen der Glukoseverbrennung im Zentralnerven- 
system Hunger hervorrufen (z.B. sowohl durch Hypoglykämie als 
auch durch Insulinmangel). Mayer beobachtete einen Mäusestamm 
mit erheblicher Fettsucht, bei dem er derartige Störungen als Ur- 
sache für die Hyperphagie annahm. 

Uber die hypothalamische Regulation des Wasserhaushaltes 
schreibt Andersson, daß der Hypothalamus nicht nur Wasser- 
verluste des Körpers reguliert, sondern auch die Wasseraufnahme 
beeinflußt. So verursachen z.B. elektrische Reizungen bzw. Zer- 
störungen bestimmter hypothalamischer Gebiete bei Ziegen und 
Hunden Polydipsie bzw. Hypo- oder Adipsie. Damit wird bestätigt, 
daß Zentren im Hypothalamus für die Entstehung des Durstgefühls 
verantwortlich sind, wahrscheinlich stehen diese auch mit dem 
„Feeding-center“ bzw. dem eutrophischen Zentrum in Verbindung. 

Hochrein und Schleicher haben in ihrer ausführlichen 
Übersicht: Zur Beurteilung, Begutachtung und Behandlung der Fett- 
leibigkeit die verschiedenen Möglichkeiten der Pathogenese der 
Fettsucht (Konstitution und Vererbung, Stoffwechsel, Störungen 
im Verdauungskanal und seiner nervösen und humoralen Regula- 
tion, körperliche Ruhigstellung, zentral-nervöse Einflüsse, psychische 
Traumen, das Fettgewebe der Peripherie) eingehend erörtert. Nach 
ihrer Ansicht muß die Einteilung in endogene und exogene Fett- 
suchtsformen fallengelassen werden. Sie stellen folgende Arten der 
Fettsucht auf: konstitutionelle Form polyphager Genese und sym- 
ptomatische Fettsuchtsformen, die sie unterteilen in 1. hypophysärer 
Typ, 2. dysgenitaler Typ, 3. zerebraler dienzephaler Typ, 4. inter- 
renaler Typ, 5. regionärer Typ, 6. lipophile Dystrophie. Zwei pro- 
gnostisch ungünstige Syndrome werden als maligne Fettleibigkeit 
bezeichnet: 1. die plethorische Fettleibigkeit mit arteriellem Hoch- 
druck und 2. die anämische Fettleibigkeit mit orthostatischer Dys- 
regulation oder Unterdruck. Die erste Form ist durch Apoplexie 
cder Herzinfarkt, die zweite durch eine therapieresistente Rechts- 
herzinsuffizienz bedroht. Verfasser geben eine Übersicht, welche 
Ursachen zur Anerkennung einer traumatischen bzw. entschädi- 
gungspflichtigen Fettsucht führen. Dabei stehen an erster Stelle 
Schädeltraumen und schwere Infektionen, welche das Zentralnerven- 
system in Mitleidenschaft gezogen haben. 

In einer Übersicht haben Witter und Tascher alle die- 
jenigen Fälle der Literatur zusammengestellt, bei denen es nach 
stumpfem Schädeltrauma zu hypophysär-hypothalamischen Krank- 
heitsbildern kam. Darunter sind auch die Dystrophia adiposogeni- 
talis und die Fettsucht aufgenommen. Nach ihrer Ansicht können 
aerartige Krankheitsbilder nach schweren Schädel-Hirn-Traumen 
auftreten, sind aber verschwindend gering. 

Bei allen von den genannten Autoren in den Arbeiten der letzten 
Jahre unterschiedenen klinischen Formen der Fettsucht spielen 
endokrin-hormonale Regulationsstörungen eine 
Rolle. 

Labhart dagegen schreibt in der neuen Klinik der inneren 
Sekretion, daß für die Adipositas keine hormonalen Störungen ver- 
antwortlich zu machen seien. Die einzige endokrin bedingte Fett- 
sucht ist diejenige des Cushing-Syndroms. Alle anderen Abarten 
der Obesitas beruhen weder auf einem Zuviel noch einem Zuwenig, 
noch einer falschen Zusammensetzung von Hormonen. Nach seiner 
Ansicht gibt es keine „hypophysäre Fettsucht“, da weder Über- noch 
Unterfunktion der Hypophyse experimentell zu Fettsucht führen. 
Er erkennt jedoch eine Fettsucht durch Läsion des Hypothalamus an. 

Aus diesen referierten Arbeiten erhärtet sich die Annahme des 
Bestehens eines Zentrums im Hypothalamus, das den Nahrungstrieb 
reguliert und die Konstanz des Körpergewichtes offensichtlich durch 
sehr feine Reguliermechanismen überwacht (Zöllner). 

Ein besonderes Krankheitsbild ist die Anorexia nervosa. Ihr liegt 
in allen psychiatrisch genau untersuchten Fällen eine schwere psy- 
chische Fehlentwicklung zugrunde. In der Magersucht manifestiert 
sich eine tiefgehende Ablehnung nicht nur des Essens, sondern des 
triebhaft-animalischen Lebensbereiches überhaupt. Meist handelt es 
sich um intelligente, geistig regsame Mädchen, deren Persönlichkeit 
auch bei jahrelanger Dauer des Leidens dieselbe bleibt. Die ganz 
verschiedenen psycho-pathologischen Erscheinungsbilder der Ano- 
rexia nervosa und der Hypophyseninsuffizienz (Sheehan-Syndrom), 
die von Kind gegenübergestellt werden, weisen darauf hin, daß 
die beiden Krankheitsbilder grundsätzlich zu trennen und daß ätio- 
logisch ganz verschiedene Kräfte im Spiele sind. 

Im folgenden sollen weitere Arbeiten des letzten Jahres referiert 
werden, die Ernährungseinflüsse auf das Endokrinium zum Inhalt 
haben. 
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Kurth untersuchte die Zusammenhänge zwischen Ernährung und 
17-Ketosteroid-Ausscheidung. Eine eiweißarme Kost bewirkt Ab- 
sinken und eine an tierischem Eiweiß reiche Kost ein schnelles 
Ansteigen der 17-Ketosteroid-Ausscheidung. Eine einmalige Fleisch- 
belastung mit 250g zeigt ein Ansteigen der 17-Ketosteroid-Ausschei- 
dung parallel zur Grundumsatzhöhe mit reziprokem Verhalten der 
absoluten Eosinophilen und des respiratorischen Quotienten, Ab- 
sinken der Albumine, Steigerung der «-2- und y-Globuline und Ver- 
schiebungshyperleukozytose wie beim Anpassungsmechanismus. 
Nach Ansicht des Autors erfolgt diese Stoffwechselsteuerung über 
das vegetative Nervensystem und läßt Zusammenhänge mit der 
Nebennierenrindenstimulierung erkennen. Gibt man längere Zeit 
eine kohlenhydratreiche Kost, so ist im Anfang die 17-Ketosteroid- 
ausscheidung erniedrigt, der später ein Anstieg folgt. Die Gesamt- 
stickstoffausscheidung stellt sich dabei auf ein niedriges Niveau ein. 
Eine einmalige Traubenzuckerbelastung zeigt nach der alimentären 
Hyperglykämie eine Verminderung der 17-Ketosteroid-Ausschei- 
Gung. Fettarme Kost ergibt Absinken, Fettzulagen führen zu vor- 
übergehendem Anstieg der 17-Ketosteroid-Ausscheidung. Eine 
einmalige Fettbelastung bewirkt ein Ansteigen der 17-Ketosteroid- 
Ausscheidung. Nach diesen am Menschen durchgeführten Unter- 
suchungen ist erwiesen, daß das Hypophysen-Nebennierensystem 
von Nährstoffen beeinflußt wird, und zwar stimuliert Eiweiß am 
stärksten und Kohlenhydrat am geringsten. 


Daß eine längere Durstperiode Einfluß auf den Adiuretingehalt 
des Hypothalamus und der Hypophyse haben kann, hat Kovacs 
bei seinen Untersuchungen an Ratten über den Einfluß des Cortisons 
auf die Produktion des antidiuretischen Hormons festgestellt. Er ließ 
die Tiere 8 Tage lang dursten und fand eine deutliche Abnahme des 
Adiuretingehaltes im Hypothalamus und in der Hypophyse. Nach 
Beendigung der Durstperiode und nach Wasserzufuhr erreichte die 
Konzentration des antidiuretischen Wirkstoffes 12 Stunden später 
im Hypothalamus und in der Hypophyse wieder annähernd normale 
Werte. Wird gleichzeitig mit der Wasserbelastung Cortison in 
größeren Dosen zugeführt, so bleibt die Normalisierung des 
Adiuretingehaltes aus. Bei Tieren, die vorher nicht gedurstet haben, 
führt die Cortisonzufuhr keine wesentliche Veränderung des Adiu- 
retingehaltes in Hypothalamus und Hypophyse herbei. 


Reichlin untersuchte den Einfluß von Dehydration, Hunger 
und Pitfessininjektionen auf die Schilddrüsenaktivität der Ratte. 
Ziel seiner Untersuchungen war die Feststellung, ob das anti- 
diuretische Hormon des Hypophysenhinterlappens die Aktivität der 
Schilddrüse zu hemmen vermag. Zu diesem Zweck überprüfte er die 
Einflüsse hypertonischer Kochsalzlösungen, verschiedener Dosen 
des Antidiuretins und längeres Dursten an einem größeren Tier- 
material, wobei er als Maß der Aktivität der Schilddrüse den gra- 
duellen Abfall der in der Thyreoidea gemessenen Radioaktivität 
nach intraperitonealer Injektion von J'?! annahm. Dabei konnte Ver- 
fasser feststellen, daß Durst ein deutliches Absinken der Schild- 
ärüsenaktivität bewirkt, die der verminderten Nahrungsaufnahme 
bei vergleichenden Hungerversuchen entsprach. Kochsalz und Anti- 
diuretin verursachten keine Aktivitätsminderung. 


Ein Vergleich der Wirkung einer Unterernährung, einer Kastra- 
tion und einer Testosteronzufuhr auf die Muskulatur des männlichen 
Meerschweinhens wurde von Kochakian, Tillotson und 
Austin durchgeführt. Neuntägiger Hunger reduziert das Körper- 
gewicht des männlichen Meerschweinchens um 320/o. Prostata und 
Samenblase verlieren dabei 51°/o ihres Gewichtes, die Muskulatur 
im Durchschnitt 32°/o, die inneren Organe zwischen 10 und 60°/o. 
Kastration führt zu keiner wesentlichen Änderung des Hunger- 
effektes. Die Zufuhr kleiner Testosteronmengen bewirkt bei hun- 
gernden kastrierten Meerschweinchen lediglich ein Wachstum der 
akzessorischen Sexualorgane. 


Die Alpenländer gehören zu den ausgesprochenen Jodmangel- 
gebieten. Darüber liegen eine ganze Reihe Untersuchungen vor, und 
wir wissen, daß in bestimmten Gebieten der Alpen in der normalen 
Ernährung nur 50y Jod täglich zur Verfügung stehen. Die minimal 
notwendige Jodmenge für den Menschen beträgt pro Tag 80y, doch 
dürfte die optimale Menge 200y betragen. Der Organismus erhält 
das notwendige Jod durch das Trinkwasser und die pflanzlichen und 
tierischen Nahrungsmittel. Bewohner der Meeresküste nehmen 
Gurch Seefische und Krebse Jodmengen auf, die über der optimalen 
Dosis liegen. Unter dem Jodmangel der Alpenländer leidet nicht 
nur die Schilddrüse, sondern auch die anderen endokrinen Organe, 
insbesondere die Hypophyse und die Nebenniere und das Gehirn. 
Kutschera fordert deshalb in Jodmangelgebieten eine Zulage 
von 150’ Jod täglich, die dauernd gegeben werden muß. Eine Stoß- 
therapie ist unzweckmäßig. Die Jodzufuhr sollte in Jodmangel- 
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gebieten auch bei den Hyperthyreosen erfolgen, da sie am besten 
das Hormongleichgewicht wiederherzustellen vermag. 

Daß Bewohner der Jodmangelgebiete verstärkt zu Kropfbildungen 
neigen, ist eine bekannte Tatsache. Eichhorn untersuchte nun 
die Schilddrüsenfunktionsprüfungen mit Radiojod in Jodmangel- 
gebieten und kam dabei zu dem Schluß, daß diese dort sehr pro- 
blematisch seien, da sowohl die Radiojodspeicherung der euthyreo- 
ten Schildrüse als auch die Ausscheidung im Harn sehr variabel 
sind. Der aus der Gesamtaktivität des 48- und 2-Stunden-Serums 
errechenbare Index ist bei Normalfällen nahezu doppelt so hoch. 

Klimek, Hrstka und Butko untersuchten die diätetische 
Beeinflussung der Radiojodaufnahme in der Schilddrüse, verfolgt 
mit Hilfe des 24-Stunden-Testes mit J'*! an drei Gruppen von Ratten, 
von denen jede mit einer anderen Diät gefüttert wurde. Die ein- 
zelnen Diäten unterschieden sich in ihrem Protein- und Kohlen- 
hydratgehalt. Die Tiergruppe, die mit einem niedrigen Proteingehalt 
(Kaseingehalt) und hohem Kohlenhydratgehalt gefüttert wurde, 
zeigte eine 5mal niedrigere Akkumulation des Radiojods. 

Zu ähnlichen Ergebnissen kommt van Middleworths, der 
feststellen konnte, daß Kasein, der Diät beigemischt, der Kropi- 
entstehung vorbeugt. Die Kontrolle der Radiojodausscheidung im 
Harn und Stuhl zeigte, daß sich das Verhältnis des im Harn aus- 
geschiedenen Jods zu dem im Stuhl ausgeschiedenen Jod bei 
Kaseinzufuhr ändert und daß die tägliche Gesamtmenge des aus- 
geschiedenen Jods die Höhe der täglichen Jodeinnahme nicht 
erreicht. Die Entwicklung der Schilddrüse ist vom Vitamin B,, ab- 
hängig. Unter Vitamin-B,-Mangel kommt es nach Untersuchungen 
von Ferguson, Ridgon und Couch zu einer verzögerten 
Schilddrüsenentwicklung und zu einem Unterfunktionszustand der 
Schilddrüse. 

Bei Hyperthyreose entsteht gewöhnlich keine Fettsucht, während 
sie bei Unterfunktion und nach Strumektomie häufig beobachtet 
wird. Bei mageren Personen kann durch Strumektomie eine Fett- 
sucht erzeugt werden. Jugendliche, die eine Neigung zu Fettansatz 
zeigen, sollte man nicht strumektomieren. In Jodmangelgebieten 
kann die Fettsucht verhindert werden, wenn die Schilddrüsenfunk- 
tion durch Normalisierung der Jodversorgung gebessert wird 
(Kutschera). 

Crispell, Williams, Parson und Hollifield führ- 
ten Stoffwechseluntersuchungen beim Myxödem nach Gaben von 
1-Trijodthyronin durch und fanden, daB es unter dieser Medikation 
bei Myxödempatienten zu einem merklichen Gewichtsverlust und 
zu einer lang anhaltenden negativen Stickstoffbilanz kommt, wäh- 
rend beim Gesunden nad Trijodthyroningabe sich nur unbedeutende 
Schwankungen in der Stickstoffausscheidung zeigten: Die negative 
Stickstoffbilanz konnte durch tägliche Testosteronpropionatgaben 
eusgeglichen werden. 

Wie Seidel feststellen konnte, führt auch eine langdauernde 
Cortisonmedikation beim Rheumatiker zu einer negativen Stickstoff- 
bilanz, die mit Methylandrostendiol ausgeglichen werden kann. Das 
synthetische Androgen vermag die katabole Wirkung des Cortisons 
in eine anabole umzuwandeln, ohne Virilisierungserscheinungen 
beim Patienten hervorzufufen. 

Die in bestimmten geriatrischen Präparaten (Hormogerobion, 
Senton u.a) enthaltenen Mengen von Androgenen wirken bei 
alternden Menschen und bei längerer Zufuhr anabol, d.h. sie ver- 
mögen den Eiweißabbau zu verhindern. 

Durch großangelegte amerikanische Untersuchungen hat sich 
gezeigt, daß durch eine Fluorprophylaxe sich die Karies eindeutig 
vermindern läßt. Wespi fordert nun, daß die in verschiedenen 
Gebieten durchgeführte Kropfprophylaxe mit der Kariesprophylaxe 
kombiniert wird. Dazu eignet sich am besten ein Fluorvollsalz mit 
200 g Natriumfluorid und 10 mg Kaliumjodid pro kg. 

In einer Monographie „Antibiotics in nutrition“ berichtet Jukes 
von seiner Entdeckung, daß Antibiotika einen starken Wachstums- 
effekt hervorrufen. Diese Wirkung der Antibiotika wird in Amerika 
benutzt, um ein schnelleres und ausgiebigeres Wachstum bei der 
Mast von Schweinen, Hühnern und anderen Tieren zu erzielen. Aus 
diesen Gründen wurden in Amerika 1954 490 000 Pfund Antibiotika 
verfüttert. In seiner Monographie schildert Jukes den Mechanis- 
mus des Wachstumseffektes, die Auswirkungen, die die Fütterung 
von Antibiotika im Stoffwechsel hat und gibt praktische Hinweise, 
wie man mit Antibiotika Tiere schneller und besser aufziehen kann. 
Diese zunächst im Tierreich gemachten Beobachtungen werden wahr- 
scheinlich für unsere gesamte Ernährungswirtschaft von großer 
Bedeutung sein. 


Schrifttum: Abramson, E.: Acta med. Scand., 154 (1950), S. 463. — Anand, 
B. K. u. Brobec, J. R.: Yale J. Biol., 24 (1951), S. 141. — Andersson, B.: Berl. 
Med., 8 (1957), S. 33. — Andik, J., Bank, J. u. Donhoffer, St.: Naunyn-Schmiede- 
bergs Arch. exp. Path. Pharmak., 231 (1957), S.55. — Brobeck, J. R., Delgado u. 
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Urologie 
von F. ARNHOLDT 


Auf dem letzten deutschen Urologenkongreß in Wien im Sep- 
tember 1957 sprach Bischoff über die Mißbildungen und Ent- 
leerungsstörungen der oberen Harnwege im Kindesalter. Derartige 
Veränderungen kommen relativ häufig vor, werden aber, da sie meist 
lange Zeit stumm verlaufen, oft erst spät erkannt. Wenn es nicht 
schon zu weitgehender Zerstörung des Nierengewebes und zu schwe- 
ren pyelonephritischen Veränderungen gekommen ist, können organ- 
erhaltende Eingriffe, wie Nierenbeckenplastiken und Nierenteilresek- 
tionen, ohne allzu großes Risiko durchgeführt werden. Beim Hydro- 
ureter und Megaureter muß vor der Operation geklärt werden, ob 
eine vesikoureterale Stenose oder ein vesikoureteraler Reflux vor- 
liegt. Findet sich als Ursache des Hydroureters ein Abflußhindernis 
am Blasenhals, dann kann durch eine operative Keilresektion (bei 
Kindern unter 12 Jahren) oder eine Elektroresektion des Blasenhals- 
hindernisses Heilung erzielt werden. Auch endovesikale Ostium- 
schlitzungen und -dehnungen können bei Ostiumstenosen erfolgreich 
sein. Für den Megaureter empfiehlt Bischoff eine ausgiebige Resek- 
tion durch Verkürzung und Verschmälerung des Harnleiters und so- 
dann die Neueinpflanzung dieses Harnleiters in die Blase unter Ver- 
wendung der ursprünglichen Harnleitermündung. Eine eingehende 
Studie über den Megaureter brachte Boeminghaus. Der Mega- 
ureter stellt nicht eine einfache Dilatation durch Harnstauung dar, 
sondern er ist das Ergebnis eines exzessiven Wachstumsprozesses 
des neugeborenen Organismus als Reaktion auf ein kongenitales 
Entleerungshindernis. Diese Entleerungsstörung ist meist neurogener 
Natur. Sie liegt nicht in dem erweiterten Harnleiterabschnitt, sondern 
in dem unmittelbar darunterliegenden dünnen Anteil. Entscheidend 
für die Entstehung des Mega-ureters ist die kongenitale Existenz der 
Entleerungsstörung, denn nur der Neugeborene kann darauf mit 
einem derartigen Wachstumsexzeß antworten. Deswegen weist auch 
die Wand des Mega-ureters eine so auffällig dicke Muskulatur auf. 
Therapeutisch kommt die Ausschaltung des gestörten untersten 
Harnleiterendes und die Reimplantation des Harnleiters in die Harn- 
blase in Betracht. Plastische Umformungen des Harnleiters sind nicht 
nötig. Die mit der Reimplantation erzielten Ergebnisse sind über- 
zeugend und besonders gut, wenn im jugendlichen Alter ausgeführt. 
Bei älteren Patienten bildet sich die Harnleitererweiterung nicht 
mehr so gut zurück, besonders wenn bereits lange eine Harninfek- 
tion bestand. 


Über die operative Behandlung der Blasenekstrophie berichtete 
Ubelhör. Er unterscheidet zwei grundsätzlich verschiedene Ver- 
fahren: die Entfernung der Blase mit Ableitung des Harns in den 
Darm und den Versuch, die Blase und die Epispadie zu schließen. Für 
die Harnableitung in den Darm empfiehlt er die Maydlische Methode, 
bei der das mit den Harnleitermündungen ausgeschnittene Trigonum 
ins Sigma implantiert wird. Hierdurch werden die bei der direkten 
Einpflanzung der Harnleiter in den Darm (Coffey) häufigen Ureter- 
stenosen vermieden. 
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Als zweites Hauptthema wurde auf dem Urologenkongreß die 
chronische Pyelonephritis behandelt. Nach Zollinger stellt sie im 
Autopsiematerial das häufigste Nierenleiden dar. Meist liegt primär 
eine Harnstauung vor, oft kann aber auch das primäre Leiden nicht 
eruiert werden. Im makroskopischen Befund fällt die grobbuckelige 
Gestalt der Niere und die starke Verdickung der Nierenbecken- 
schleimhaut auf, mikroskopisch treten die radiär gestellten Narben 
mit ausgedehnter Parenchymzerstörung hervor. Der interstitielle 
Entzündungsprozeß greift auch auf die Gefäße über und führt zu- 
sammen mit der Schrumpfung des ganzen Organs zu Durchblutungs- 
drosselung und damit klinisch zu der häufig beobachteten Hyper- 
tonie. Die Parenchymzerstörungen rufen klinisch die Urämie hervor. 
Sekundäre Steinbildung wird selten beobachtet. In einzelnen Fällen 
von chronischer Pyelonephritis wurde ein schwerer Abusus von 
phenacetinhaltigen Schmerzlinderungsmitteln festgestellt. Es ist daran 
zu denken, daß dadurch ein Nierenschaden hervorgerufen wird, auf 
dessen Basis sich zwar meist eine chronische interstitielle Nephritis, 
gelegentlich aber auch eine chronische Pyelonephritis entwickelt. 


Reny-i-Vamos wies auf die Bedeutung des Lymphsystems der 
Niere für die Entstehung der chronischen Pyelonephritis hin. Durch 
das Übergreifen des Entzündungsprozesses auf das Lymphsystem 
kommt es zu Lymphstauungen, und die Proteine aus dem Binde- und 
Fettgewebe können daher nicht mehr abtransportiert werden. So 
kommt es zu Odem und Vernarbung dieses Gewebes und dadurch 
wieder zu starker Stauung und schließlich Insuffizienz des Lymph- 
systems der Niere. Die Schrumpfung’ der Niere ist dann die weitere 
Folge. 

Heusser berichtete über die Klinik der chronischen Pyelone- 
phritis. Er betonte, daß nach neueren Anschauungen die Diagnose 
Pyelitis nicht zutreffend sei, da es sich hierbei immer um die viel 
ernster zu nehmende Pyelonephritis handele. Neben der aus einem 
akuten Infekt entstehenden chronischen Form gibt es noch die schlei- 
chend beginnende Pyelonephtitis lenta, die vielfach unerkannt ver- 
läuft. Sekundär findet sich die chronische Pyelonephritis noch bei 
zahlreichen urologischen Erkrankungen, vor allem bei Stein- und 
Prostatakrankheiten. Die Diagnosestellung ist oft schwierig, da die 
typischen Symptome (Fieberschübe, Pyurie und Lendenschmerzen) 
nicht deutlich vorhanden sein können und da auch der Verlauf oft 
lange stille Perioden aufweist. Für die Diagnosestellung kommt der 
urologischen Untersuchung, die nach ursächlichen Faktoren wieMiß- 
bildung, Harnstauung, Steine etc. zu fahnden hat, große Bedeutung 
zu. Im fortgeschritteneren Stadium der chronischen Pyelonephritis 
können eine azotämische, eine hypertonische und selten eine ödema- 
töse Form unterschieden werden. Von besonderer Verantwortung 
ist die sachgemäße Behandlung. Neben der evtl. operativen Ent- 
fernung ursächlicher Faktoren im Harnsystem, gilt es die Infektion 
zu bekämpfen. Dabei soll nicht nur Keimfreiheit im Urin erzielt wer- 
den, sondern es ist auch die Beseitigung des Infektionsherdes im 
Nierengewebe selbst anzustreben. Für die Bekämpfung dieser bakte- 
riellen Infektion im Nierengewebe bei der chronischen Pyelonephritis 
schlug Haschek eine Langzeittherapie mit Antibiotizis und gleich- 
zeitig Sulfonamiden vor. Er beginnt mit hohen Dosen und geht dann 
für mindestens 2—4 Monate auf eine Erhaltungsdosis über. 


Über die Indikation zur Nephrektomie, Nephro-ureterektomie und 
zur Nierenteilresektion bei Nierentuberkulose berichtete Ljung- 
gren. Sehr wichtig sei die Frühdiagnose der Nierentuberkulose, da 
noch vor der Kavernenbildung, aber auch noch bei klemen Ein- 
schmelzungen die Heilaussichten der konservativen medikamentösen 
Behandlung am günstigsten seien. Die Nephrektomie sei nur noch 
bei der tuberkulösen Kittniere, bei der mischinfizierten tuberkulösen 
Pyonephrose und bei der funktionslos gewordenen tuberkulös zer- 
störten Niere berechtigt. Wenn jedoch die Funktionsschwäche durch 
eine Harnleiterstriktur verursacht und die Niere noch nicht allzu 
sehr zerstört sei, sollte nicht die Nephrektomie, sondern die Striktur 
resektion durchgeführt werden. Da bei sehr ausgedehnten Prozessen 
oft viele Jahre lang konservativ behandelt werden muß, könne aus 
sozialen und wirtschaftlichen Gründen die Indikation zur Nephrek- 
tomie gegeben sein, wenn damit bei gesunder Restniere eine rasche 
Heilung erzielt werden könne. Ljunggren empfiehlt, den bei schwer 
zerstörten Nieren fast immer ebenfalls erkrankten Harnleiter mit zu 
entfernen, da er sonst nur sehr langsam ausheile und zu Komplika- 
tionen in der Wunde und Blase führen könne. (Nach unseren Erfah- 
rungen kann dem Patienten dieser größere Eingriff erspart werden, 
wenn der tuberkulös veränderte Harnleiter in den unteren Wund- 
winkel eingenäht wird. Er hat dann nach außen Abfluß und heilt meist 
in wenigen Wochen aus.) Die Indikation zur Teilresektion ist nach 
Ljunggrens Ansicht nur selten gegeben, da das teilresezierte Gewebe 
bei der mikroskopischen Untersuchung vielfach eine völlige Aus- 
heilung ergeben habe. Uns erscheint diese Zurückhaltung jedoch 
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nur bei kleinsten kavernösen Veränderungen berechtigt, da größere 
Zerstörungen nicht nur zu Rezidiven, sondern auch zur Steinbildung 
neigen. Schließlich empfiehlt Ljunggren noch die von Staehler an- 
gegebene Kavernenöffnung und -drainage, da so durch lokale Strep- 
tomycinanwendung nach mechanischer Säuberung der Kaverne die 
umschriebene Tuberkulose rasch zur Ausheilung kommen könne. 


Für die Sanierung der doppelseitigen Nierentuberkulose gibt 
Schultze-Seemann neben der medikamentösen und Sanato- 
riumsbehandlung noch folgende Richtpunkte: Kleine Herde können 
konservativ behandelt werden. Bei doppelseitigen polständigen Ka- 
vernen wird zuerst die bessere, dann die zweite Niere teilreseziert. 
Bei polständigem Prozeß der einen und ausgedehnter Tuberkulose 
der anderen Niere soll nur bei völligem Funktionsausfall die zer- 
störte Niere zuerst entfernt werden; denn wenn auch eine Teilresek- 
tion einer tuberkulösen Restniere erfolgreich gestaltet werden kann, 
so ergibt eine auch noch so schwache Funktion der anderen Niere 
doch eine zuweilen entscheidende Unterstützung. Schultze- 
Seemann berichtete auch über die Entstehung und Behandlung 
der männlichen Genitaltuberkulose. Er weist darauf hin, daß die 
heute verbesserte Diagnostik ein fast immer gemeinsames Vorkom- 
men der Nieren- und Genitaltuberkulose beim Manne ergeben habe. 
Nur bei 4 von 132 Patienten war eine isolierte Genitaltuberkulose 
ohne Nierentuberkulose anzunehmen. Dieses gemeinsame Vorkom- 
men sei durch die hämatogene Entstehungsweise zu erklären. Denn 
bei der hämatogenen tuberkulösen Aussaat würden offensichtlich 
besonders in den parenchymatösen Organen, nämlich der Niere und 
der Prostata, Metastasen gesetzt. Es sei aber auch eine urinogene In- 
fektion der Prostata bei bestehender Nierentuberkulose möglich. Die 
Nebenhodentuberkulose entstehe dagegen fast immer auf kanaliku- 
lärem Wege von der tuberkulösen Prostata aus. Eine hämatogene 
Entstehung der Nebenhodentuberkulose könne nur selten angenom- 
men werden. Zur Behandlung der Genitaltuberkulose des Mannes 
wird neben den tuberkulostatischen Medikamenten besonders das 
Tebeprotin empfohlen. Abszedierende Prozesse am Nebenhoden wer- 
den durch Nebenhodenresektion beseitigt. Dagegen ist die operative 
Behandlung der Prostata- und Samenblasentuberkulose wegen der 
damit verbundenen Gefahren (Fisteln, Inkontinenz) abzulehnen. 


Veenema und Lattimer fanden bei 85% ihrer 60 Fälle 
von Genitaltuberkulose des Mannes auch eine Nierentuberkulose. Sie 
nehmemoan, daß in diesen Fällen die Genitaltuberkulose auf urino- 
genem Wege entstanden ist. Die Nebenhodentuberkulose ging meist 
von einer Prostatatuberkulose aus, obwohl in der Mehrzahl der Fälle 
das Vas deferens nicht tuberkulös verändert war. Die Fertilität war 
durch die Genitaltuberkulose sehr beeinträchtigt. Sowohl die Sperma- 
menge wie auch die Anzahl der Spermien und deren Beweglichkeit 
war herabgesetzt. Jedoch. haben beiderseitige tuberkulöse Neben- 
hodenveränderungen die Samenleiter nicht in allen Fällen blockiert. 
In einem Falle konnte nachgewiesen werden, daß durch das tuber- 
kulös infizierte Ejakulat ein tuberkulöses Geschwür in der Vagina 
entstanden war. Sie empfehlen daher in diesen Fällen die Benützung 
eines Kondoms. Therapeutisch sollte 2 Jahre lang täglich 100 mg 
INH und 5 g PAS gegeben werden, dazu evtl. noch Streptomycin. 
Eine radikale Prostata- und Samenblasenentfernung halten sie nur 
bei unerträglichen Schmerzen für angebracht. Auch den tuberkulösen 
Nebenhoden entfernen sie nur bei Abszeß oder wenn er eine Harn- 
infektion unterhält. 


In der Beckenchirurgie, besonders bei gynäkologischen Operatio- 
nen, kommt gelegentlich eine Unterbindung eines Harnleiters vor. 
Reisman, Kamholz und Kantor empfehlen, in diesen Fäl- 
len sofort bei Diagnosestellung die Ligatur wieder zu lösen. Sie be- 
richten über 5 Fälle, bei denen die Ligatur 5 bis 33 Tage lang gelegen 
war. Die Ligatur wurde gelöst und in den Harnleiter eine Ureter- 
schiene eingelegt. In dem nach 33 Tagen entdeckten Fall war der 
Harnleiter nach Lösung der Ligatur noch nicht durchgängig, und es 
mußte noch die neugebildete Narbe im Harnleiter gespalten werden. 
In allen Fällen war das Ergebnis, wie die beigegebenen Abbildungen 
zeigen, ausgezeichnet. Die Verfasser betonen, daß bei frühzeitiger 
Diagnosestellung eingreifendere Operationen nicht notwendig sind. 
Es sollte daher postoperativ besonders auf Zeichen einer Nieren- 
beteiligung geachtet werden. 

Bei der Radium- und Röntgenbestrahlung des weiblichen Genital- 
karzinoms treten trotz aller Vorsicht gelegentlich nach Jahren Strah- 
lenschädigungen der Harnblase auf. Hohenfellner und Weg- 
haupt fanden solche Veränderungen bei 5 unter 509 bestrahlten 
Fällen, also in etwa 1°/o. Die Störungen stellten sich 1—3 Jahre nach 
der Bestrahlung ein und begannen mit heftigen Tenesmen und evtl. 
Hämaturien.Es fand sich anfangs eine diffuse hämorrhagische Zystitis 
und ein bullöses Odem am Übergang von Blasenhinterwand zum 
Blasenboden. Hier bildete sich dann im Laufe einiger Tage ein Strah- 
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lenulkus mit Inkrustationen. Therapeutisch ist es, wie auch wir 
bestätigen können, wichtig, die Nekrosen und Inkrustationen mit der 
scharfen Kürette unter Sicht immer wieder sorgfältig und vollständig 
zu entfernen. Zur Nachbehandlung instillierten sie 20 ccm SP/oiges 
Natriumsulfat in die Blase. Nach durchschnittlich 3—4monatiger Be- 
handlung war eine völlige Epithelisierung erzielt. 4 Patientinnen 
waren völlig beschwerdefrei, eine gebessert. 


Über Erfahrungen mit der Urethroplastik nach B. Johanson bei 
Harnröhrenstrikturen berichteten BüscherundIshiyama. We- 
sentlich sei ein genügend langes Intervall (6—12 Wochen) zwischen 
den beiden Eingriffen. Nach der Harnröhrenschlitzung muß erst eine 
vollständige Epithelisierung und Schrumpfung des Gewebes erreicht 
sein, bevor die Harnröhre nach Denis Browne geschlossen wird. Da 
dabei im Gegensatz zur Strikturresektion keine zirkuläre, sondern 
eine Längsnaht entsteht, kommt es nicht zu erneuter Einengung. Bei 
allen 25 Fällen konnte eine störungsfreie Miktion im Strahl erzielt 
werden. Sechsmal traten postoperative Harnfisteln auf, die sich in 
4 Fällen spontan, in 2 Fällen nach Nachoperation schlossen. Potenz- 
störungen traten postoperativ nicht auf. Wenn auch das Gros der 
Harnröhrenstrikturen (60 von 85 Fällen) noch konservativ behandelt 
werden könne, so sei in schwierigen Fällen mit dieser Operations- 
methode ein gutes Ergebnis zu erzielen. 

Schrifttum: Bischoff, P.: Dtsch. Urol.-Kongreß Wien 1957 und J. Urol. 
(Brit.), 29 (1957), S. 416. — Boeminghaus, H.: Urol. internat., 4 (1957), S. 257 und Z. 
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Der nachfolgende Beitrag ist der erste einer fortlaufenden Reihe 
von Berichten aus Literatur und ärztlichem Leben unserer Nachbar- 
länder Belgien, Frankreich, England und Italien und deren Sprach- 
kreise. 

Auf Anregung von Prof. T. Oliaro hat sich dessen in Turin er- 
scheinende „Minerva Medica” mit den Schriftleitungerr des „Bruxelles 
Medical, der „La Revue du Praticien” in Paris, des „The Practitioner" 
in London und der „Münchener Medizinischen Wochenschrift" zu 
einer Arbeitsgemeinschaft zusammengeschlossen, die untereinander 
alle zwei Monate aktuelle Berichte aus der Medizin ihrer Sprachkreise 
austauschen und veröffentlichen. Wir hoffen, daß sich weitere Länder 
anschließen und die auf medizinischem Gebiete anzustrebende Zu- 
sammenarbeit aller Nationen versinnbildlichen werden. 

‚ Die Schriftleitung 


Italienischer Sprachkreis 


Zahlreiche Arbeiten, die in den letzten Monaten des Jahres 1957 
in den italienischen medizinischen Zeitschriften erschienen sind, 
haben sich mit besonders aktuellen Themen beschäftigt: den Schädi- 
gungen durch Atomenergie; der Grippeschutzimpfung; dem Lungen- 
karzinom und seiner gegenwärtigen Behandlung; den Cortisonderi- 
vaten und der Pangamsäure in der Therapie; der Tuberkuloseschutz- 
impfung; der Osteoporose. 


F. Corsini,R. AlbertiundG.P. Salvioli Jr. studierten 
den Verlauf der experimentellen Tuberkulose bei Meerschweinchen, 
die mit dem Impfstoff Salvioli (VDS), der Hyaluronidase enthält, 
geimpft worden waren, und verglichen das Ergebnis mit Impfungen 
mit getöteten Tuberkelbazillen ohne Hyaluronidase. Man konnte auf 
diese Weise die Bedeutung des Diffusionsfaktors im Impfstoff zeigen, 
der einen raschen Immunisierungsvorgang hervorrief. Die histolo- 
gische Untersuchung ergab eine erheblich gesteigerte Aktivität der 
plasmazellulären Elemente. (Minerva med. 48/88 [1947], S. 3651.) 


Die Osteoporose (Pathophysiologie, Klinik und Therapie) wird 
von C. Campana abgehandelt und folgendermaßen unterteilt: 
durch inkretorische Störungen bedingte Osteoporose (Menopause, 
Akromegalie, primäre und sekundäre Überfunktion der Nebennieren- 
rinde, Cortisontherapie); Inaktivitätsosteoporose; Osteoporose durch 
Mangelernährung. Die Behandlung kann mit Erfolg durchgeführt 
werden, so daß die Osteoporose als die einzige reversible Verände- 
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Panorama der ausländischen Medizin 


rung auf dem Gebiete der Alterskrankheiten angesehen werden 
kann. Man empfiehlt eiweißreiche Nahrung, Vitamin D, Kalziumlaktat, 
Vitamin C; über die Wirkung des Vitamin Bıs wird diskutiert. Aus- 
gezeichnet sind Ostrogene und Testosteron. Wirksam scheint auch 
das Nor-Androstenolon-phenyl-Propionat zu sein, ein dem Testo- 
steron ähnliches Steroid, das jedoch kaum virilisierende Eigen- 
schaften aufweist (Policlinico 64 [1957], 48, S. 1793). 

Die pharmakologischen Eigenschaften der Pangamsäure wurden 
in ihren Beziehungen zum hypophysär-dienzephalen System unter- 
sucht; es werden ihre Wirkungen als antianoxämische und methy- 
lierende Substanz sowie als Hemmstoff der neuromuskulären Über- 
trägerstoffe hervorgehoben. Bei den mit Ammoniumsalzen und Tetra- 
chlorkohlenstoff hervorgerufenen Leberschäden zeigte diese Säure 
eine antitoxische und schützende Wirkung. (Wahrscheinliches Ein- 
greifen in Enzymvorgänge des Organismus.) Sie hat kaum nachtei- 
ligen Effekt auf die lebenswichtigen Organfunktionen wie Blutdruck 
und Atmung. (A. Bertelli, S. Casentini, A. Lanzetta, 
Minerva med. 48 [1957], 83, S. 3425.) 


Die herzwirksamen Eigenschaften des Argininpangamats wurden 
an Hand von 24 Patienten erprobt, die an Angina pectoris, Herzinfarkt, 
langsamer Okklusion der Koronarien, Myokardsklerose ohne In- 
suffizienzerscheinungen, litten. Keinerlei toxische Wirkung. Geringe 
Abnahme der Senkungsbeschleunigung und des -a-Verhältnisses 
der Lipoproteine. (E.Cugudd a,E.Dispensa, - ibidem - S. 3427.) 

Klinische und therapeutische Untersuchungen über Pangamsäure 
wurden bei verschiedenen Krankheiten durchgeführt, wie Leberzir- 
those, Hepatitis und Stauungsleber. Bei den ersten beiden Krankheits- 
bildern wurden sowohl subjektiv wie bezüglich der Leberfunktion 
gute Erfolge erzielt; ausgezeichnet war die Zunahme der Diurese bei 
den Zirrhosen, während sie bei den kardialen Stauungslebern unver- 
ändert blieb. Man konnte außerdem eine Zunahme der Ausscheidung 
an Kreatinin und Kreatin im Urin feststellen sowie eine Stimulation 
der Nebennierenrinde. 

Allgemeine Besserung und wohltuende Linderung der lokalen 
Beschwerden fand sich auch bei Rheumakranken; Besserung der 
funktionellen und psychischen Störungen konnte auch bei Zerebral- 
sklerose beobachtet werden. (E. Benati, G. Invernizzi, M. 
Leone,A.Longaretti, - ibidem - S. 3431.) 

Der gegenwärtige Stand der Behandlung des Bronchialkarzinoms 
wird von Euclide Mondani auf Grund klinischer Statistiken er- 
örtert: er kommt zu dem Schluß, daß der chirurgische Eingriff die 
einzig wirksame Therapie darstellt, während jedes andere Mittel 
nur palliativen Charakter besitzt. Statistisch ist erwiesen, daß die 
5-Jahres-Heilungen nach Bronchialkarzinomoperation viel höher lie- 
gen als nach Magenkarzinomoperation (23% gegen 10—15P/o). Dies 
ist um so bemerkenswerter, als man heute eine viel geringere Zahl 
an Bronchialkarzinomen als an Magenkarzinomen operiert. Die Früh- 
diagnose wird sicher eine Zunahme der Heilungen bzw, der Über- 
lebensdauer der an Bronchialkarzinom Operierten mit sich bringen. 
(Cancro 10 [1957], Nr. 3.) . 

Cortison, Prednisolon und Antikörper: Die Cortisone hemmen die 
Antikörperbildung; diese Wirkung ist mehr dem ACTH als dem 
Prednisolon oder anderen ähnlichen synthetischen Substanzen eigen. 
Letztere sind also in Hinblick auf die aktive Immunität vorzuziehen, 
ebenso wegen ihrer spezifischen pharmakologischen Wirkung. Dem- 
gegenüber wurde gezeigt, daß die Cortisone überhaupt keinen Ein- 
fluß auf die passive Immunität und auf die phagozytierenden Eigen- 
schaften des RES haben. (Arch. Sci. med. 104 [1957], Nr. 5. — C. F. 
Colucci,A.Pane, V.Pinto,G. Tedeschi.) 


Über die Grippeschutzimpfung berichtete in synthetisch-kriti- 
scher Form Vittorio Puntoni. Nach dem Autor kann die Impfung 
wirksam sein, wenn sie unter günstigen Voraussetzungen durch- 
geführt wird, Es ist nicht möglich, die Grippeschutzimpfung als Mas- 
senimpfung durchzuführen, wie es z.B. bei der Pockenschutzimpfung 
geschieht. (Dadurch wird die Bedeutung der Immunisierungsprophy- 
laxe bei der Grippe sehr vermindert.) Trotz der unterschiedlichen 
Effekte stellt die Grippeschutzimpfung das beste Mittel gegen eine 
Verbreitung der Krankheit dar. Auch wenn die Ansteckungsgefahr 
durch die Impfung nur in geringem Maße herabgesetzt wird, scheint 
der Krankheitsverlauf bei den Betroffenen doch gemildert zu werden, 
was schon tröstlich ist. Man glaubt ferner, daß einige Grippekompli- 
kationen durch die Impfung verhindert werden könnten, insbeson- 
dere solche von seiten des Nervensystems, die bereits in vielen Län- 
dern pandemisch und sogar in einigen italienischen Regionen spora- 
disch auftraten. (Rec. Progr. Med. 23 [1957], Nr. 4, S. 343.) 

Eine zusammenfassende kritische Darstellung der akuten und 
chronischen Schädigungen durch Atomenergie gab Vito Cavar- 
tetta. Besonders interessant sind die Ausführungen über die chroni- 
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schen Schädigungen, denen wir alle mehr oder minder ausgesetzt 
sind, je nach der Intensivierung der Atomwaffenversuche, durch die 
die Radioaktivität verbreitet wird. Sogar in Italien (Livorno und Favi- 
gnana) konnten tödliche Strahlenschäden festgestellt werden, die auf 
die Aufarbeitung von Fischen zurückzuführen waren, welche aus 
dem Pazifik stammten. 

Während die Symptome der akuten Strahlenschäden schon ein- 
gehend beschrieben wurden, ist das Studium der chronischen Schäden 
interessanter, besonders wenn sie auf geringste Energiemengen zu- 
rückzuführen sind, deren Weg in den Organismus nicht immer her- 
ausgefunden werden kann. Es ist anzunehmen, daß die y-Strahlen und 
die Neutronen verantwortlich für die Organschädigungen sind. Unter 
den getroffenen Zellen sind die jungen Zellen viel leichter lädierbar 
als die reifen, wodurch die Symptome zu erklären sind, die von seiten 
der Blutzellen, der Milz, der hämatopoetischen Organe und der 
Lymphknoten auftreten. Den Strahlenschäden sind also besonders 
die Keimzellen ausgesetzt, deren Protoplasma als Träger der Erbfak- 
toren eine so feine Struktur besitzt und in denen die Molekülgitter 
räumlich so kompliziert angeordnet sind, daß die geringsten Ionen- 
verschiebungen genügen, um schwerwiegende biologische Folgen 
mit sich zu bringen. Das weibliche Keimplasma hat sich im Experi- 
ment den Strahlen gegenüber als sensibler erwiesen, 

Demgemäß sind in der Epithelschicht der Haut die Keimzellen der 
Malpighischen Schicht, also die unreifen Zellen, die ersten, die ab- 
sterben. (L'’economia umana 8 [1957], Heft 5, S. 10.) 


In den letzten Monaten des vergangenen Jahres wurden in Italien 
zahlreiche Kongresse abgehalten. Einige davon verdienen besondere 
Beachtung wegen der Bedeutung der abgehandelten Themen und 
wegen der Teilnahme von hervorragenden Fachkräften auf den be- 
treffenden Gebieten. 

Erwähnenswert sind die Nationalen Kongresse für 
Medizin und Chirurgie, die vom 5. bis 7. Oktober 1957 in 
Rom abgehalten wurden. Prof. Turano wies dabei auf die große 
Hilfe der Kinematographie in der Erforschung von Ätiologie und 
Pathogenese der Osophaguserkrankungen hin, Die Radiokinemato- 
graphie der Kardiaregion brachte manche Refluxphänomene dem 
Verständnis näher, über die bisher die Meinungen auseinander 
gingen. 

Auf demselben Kongreß berichtete Prof. A.Ruffo aus Turin 
über die Spätresultate der inkretorisch-chirurgischen Behandlung 
der bösartigen Tumoren. Zur Behandlung der Mamma- und Prostata- 
karzinome führte der Redner folgendes an: „Die prophylaktische oder 
therapeutische beidseitige Ovariektomie, die beidseitige Orchiek- 
tomie und die Ovarosurrenektomie führen bei etwa der Hälfte der 
Patienten zu einer Remission der subjektiven Symptome und zu 
einem objektiven Rückgang der primären und metastatischen Neo- 
plasien. Die Hypophysektomie und die radiobiologische Zerstörung 
der Hypophyse haben denselben Effekt wie die Ovarektomie, die 
Orchiektomie und die Surrenektomie." 


Auf dem Internationalen Symposion für Meeres- 
biologie (Neapel, Oktober 1957) wies man darauf hin, welche 
Bedeutung der Einverleibung von Radioisotopen in Meeresorganis- 
men für die Physiologie des Menschen zukommt. 


Durch die Teilnahme von mehreren Spezialisten verschiedener 
Fachrichtungen wurde zum erstenmal in Italien dem Internatio- 
nalen Symposion über soziale Medizin wnd Hy- 
giene besondere Beachtung geschenkt (Triest, 9.—12, 9. 1957). 
Daran nahmen nicht nur Ärzte, sondern auch Lehrkräfte, Psycho- 
logen, Architekten, Techniker verschiedener Gebiete teil, welche 
über die brennendsten Probleme der Sozialmedizin in der modernen 
Gesellschaft diskutierten. 

Auf dem 7. Nationalen Kongreß der Gesellschaft 
fürEndokrinologie (Florenz, 29. bis 30. 10. 1957) sprachen die 
Prof. D. Campanacci und U. Butturini über den gegen- 
wärtigen Stand unserer Kenntnisse über das Glukagon. Sie führten 
aus: es handelt sich um ein Hormon insofern, als es die charakteristi- 
schen Grundeigenschaften eines solchen aufweist. Zusammen mit 
Insulin und den anderen Hormonen ist es ein unentbehrlicher Faktor 
für die Zuckerverwertung in der Peripherie. Prof. Cavallero 
prüfte die biologischen Eigenschaften des Glukagons und lehnte eine 
diabetogene Wirkung desselben ab; er hob weiterhin den Einfluß 
dieses Prinzips auf somatische Wachstumsprozesse hervor. Prof. 
Teodori unterstrich die Bedeutung des inkretorischen Systems als 
Realisationsfaktor der individuellen Konstitution und als Determina- 
tionsfaktor von konstitutionellen Anomalien; er wies darauf hin, 
daß die Empfindlichkeit der Peripherie auf Hormone von der Erb- 
anlage abhängig ist. 

Das Internationale Symposion über Kollageno- 
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sen (Mailand, 3. bis 4. 11. 1957) brachte die Ergebnisse der experi- 
mentellen, biologischen und biochemischen Forschung über das Ver- 
halten der Grundsubstanz des Bindegewebes in den Anfangstadien 
der Entzündung, über die Chemie der Grundsubstanz und ihre Ver- 
änderung bei den Kollagenkrankheiten, über die Wirkung der ent- 
zündungshemmenden Steroide auf die Morphologie und Biochemie 
des Granulationsgewebes und auf die Autoaggressionsphänomene, 
die man bei den Kollagenkrankheiten nachweisen kann. 

Auf dem Nationalen Poliomyelitiskongreß (No- 
vara, 27. 10. 1957) wurde über die ersten in Italien gesammelten Er- 
fahrungen mit der Lassenbehandlung bei der akuten Bulbärparalyse 
berichtet; man zeigte einen Film, der das private Material der Proff. 
DeMattia,DiNolaundAngela enthielt. Die Ergebnisse sind 
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Büchner-Letterer-Roulet: Handbuch der allgemei- 
nen Pathologie. IV. Band, 2. Teil: Der Stoffwechsel II, redigiert 
vonE.Letterer, 861 S., 177 Abb., Springer Verlag, Berlin — 
Göttingen — Heidelberg, 1957. Preis: GzIn. DM 198,—, Sub- 
skriptionspreis: DM 158,40. 


Von dem auf etwa 20 Bände berechneten Handbuch der allge- 
meinen Pathologie ist jetzt ein 5. Band erschienen, der den 2. Teil 
des Stoffwechsels behandelt. Bei dem geplanten Umfang des Werkes 
ist ein Erscheinen nur mit größeren Unterbrechungen verständlich. 
Bedauerlich ist nur, wenn einzelne Manuskripte längere Zeit ab- 
lagern müssen. So sind für die 1955 fertiggestellten Manuskripte über 
Eisen und Kupfer Nachträge nötig geworden, die die Arbeiten bis 
Sommer 1957 enthalten, und das im Januar 1953 abgeschlossene Ka- 
pitel über Elektrobiologie des Stoffwechsels mußte im März 1955 
überarbeitet werden. Naturgemäß wird dann die Darstellung auch 
Kaum vermeidbare Überschneidungen enthalten. Es ist unmöglich, 
Einzelheiten aus dem inhaltlich so reichen Bande zu besprechen, zu- 
mal viedes nur dem Urteil eines chemisch durchgebildeten Fach- 
mannes unterliegt. Der Band ist daher gerade für den physiologischen 
Chemiker und den Kliniker unentbehrlich. 


Es soll im folgenden nur eine kurze Übersicht des Inhalts ge- 
geben werden. 

Über Funktion und Stoffwechsel der Schwermetalle berichten 
Heilmeyerund Weißbecker und im Nachtrag (Arbeiten bis 
1957) Wöhler, Freiburg. Diesen Autoren verdanken wir wesent- 
liche Fortschritte auf dem Gebiet der Bestimmungsmethoden, des 
Vorkommens und der Funktion der Schwermetalle im Organismus so- 
wie für ihre Physiologie und Pathologie. 

Die Pathologie des Stoffwechsels der Schwermetalle wird von 
Volland und Pribilla, Köln, dargestellt. Hier kommen viele 
Befunde zur Sprache, die auch den Patho-Morphologen bewegen: die 
verschiedenen Orte der Eisen- und Kupferablagerung, Eisen-Kalk- 
inkrustate, Pseudomelanose usw., wobei auffällt, daß das Rätsel dieser 
so häufigen Erscheinung noch nicht eindeutig gelöst ist. 

Das von W. Stich, München, sehr eingehend behandelte Kapitel 
der Biochemie und Funktion des Hämoglobin und verwandter Stoffe 
berücksichtigt nicht nur die Blut- und Muskelfarbstoffe, sondern auch 
die Häminfermente (Atmungsferment, Zytochrome, Katalase und Per- 
oxydase), Porphyrine und Gallenfarbstoffe. 


Die Pathologie dieser Stoffe behandeln Plötner und Betke- 
Freiburg, wobei auch die Porphyrien eine kurze Darstellung finden. 


Ganz besonders eingehend wird die Biochemie des intermediären 
Stoffwechsels behandelt von Konrad Lang, Mainz, wohl einem der 
besten Kenner dieses Gebietes. Es kommen hier die biologische Oxy- 
dation, der Kohlehydrat-, Eiweiß-, Fett- und Lipoid-, Pyrrolfarbstoff- 
und Nucleinsäure-Stoffwechsel zur Sprache. Besonders bemerkens- 
wert erscheinen die Schlußkapitel über die Stoffwechselantagonisten 
und über die Lokalisation der Stoffwechselprozesse in den Zell- 
strukturen. 

Es folgt die heute so bedeutungsvoll gewordene allgemeine Phy- 
siologie der Zell- und Gewebsatmung von Opitz undLübbers, 
Kiel, des Gesamtorganismus im Sauerstoffmangel von Pichotka, 
Freiburg, und der Pathologie der zellulären und geweblichen Oxyda- 
tionen von Büchner, Freiburg. Im ersten Teil werden die Grund- 
züge der Zellatmung, der Energiegewinnung beim Nährstoffabbau, 
das Verhalten des Wasser- und Sauerstoffs bei der Energiegewin- 
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ermutigend und erlauben eine weitere Verfeinerung der Behand- 
lungsmethoden im Kampf gegen die Poliomyelitis. 

Über den Smog (Turin, Palast Minerva Medica, 28. 11. 1957) dis- 
kutierten einige Gelehrte verschiedener Fachrichtungen. Sie bespra- 
chen die Möglichkeiten einer Verminderung der Schäden vonseiten 
der Rauchschwaden, die oft monatelang über den größten Industrie- 
zentren Norditaliens hängen. Besonderes Interesse fand der Vortrag 
des Prof. E.C. Vigliani, der an Hand eines reichlichen Materials 
die Toxizität des atmosphärischen Staubes der großen Industriezen- 
tren auf den menschlichen Organismus aufzeigen konnte, Es wurde 
außerdem auf einen möglichen direkten Zusammenhang zwischen 
Dichte des Smogs und Häufigkeit von Neoplasien der Atemwege hin- 
gewiesen. 


nung, die Energetik und Physiologie der Zellatmung geschildert; im 
zweiten Teil wird zunächst eine kürze Begriffsbestimmung der Hy- 
poxie und Hypoxydose gegeben, und dann die perakute, akute und 
chronische Hypoxie und die Höhenanpassung besprochen. Für den 
Patho-Morphologen besonders interessant ist dann der vonF.Büch- 
ner verfaßte Teil über die Hypoxydosen und ihre Auswirkungen am 
Leberparenchym, Herzmuskel, Gehirn, Blut, der intrauterinen und 
postnatalen Entwicklung des Organismus sowie ihre Bedeutung für 
die Karzinogenese. 

Das Kapitel enthält einige ausgezeichnete neue elektronenmikro- 
skopische Bilder besonders über die Mitochondrien in den Leber- 
zellen. Wichtig erscheint auch der Nachweis, daß vakuoläre Ver- 
änderungen im Zellplasma schon nach Minuten entstehen können 
und daß die hypoxämische Verfettung streng lokalisiert ist. 

Mag auch die Frage, ob alle besprochenen Veränderungen als 
beweisend für Zustände der Hypoxämie gelten dürfen, noch weiterer 
Forschung bedürfen, so muß man doch Büchner als einem der 
besten Kenner dieses Gebietes recht geben, wenn er die Hypoxydose 
als ein wichtiges pathogenetisches Prinzip erklärt. 2. 

Den Abschluß des Bandes bildet ein Kapitel über die Elektro- 
biologie des Stoffwechsels von Schaefer, Heidelberg, der sehr 
eingehend Struktur und elektrische Phänomene der Zelle, Erregbar- 
keit, Membranbeschaffenheit und Stoffwechsel, die Wechselwirkung 
elektrischer und chemischer Faktoren, Pharmakologie und Chemie 
des erregten Zustandes, Zellschichten als Potentialquellen, elektrische 
Vorgänge als Antagonisten nicht elektrischer Prozesse, abnorme elek- 
trische Prozesse an der Zelle und in einem Ausblick auf. allgemeine 
Probleme auch das psychische Problem behandelt. , 

Kurz zusammengefaßt: Es liegt ein ungemein reichhaltiger, sehr 
gut ausgestatteter Band vor, der ein weitgehendes Interesse verdient. 


‚ Prof. Dr. med. Werner Hueck, München. 


Handbuch der mikroskopischen Anatomie des Menschen. Be- 
gründet von W. v. Möllendorff, fortgeführt von W. 
Bargmann. Il. Band: Die Gewebe. 4. Teil: Gewebe und Sy- 
steme der Muskulatur. Ergänzung zu Band II/3, bearb. v. Gösta 
Hägggqvist. 119 S., 40 Abb. Springer-Verlag, Berlin. 1956, 
Preis: brosch. DM 42,—. 


Das Heft stellt die Ergänzung zu dem vom gleichen Autor bereits 
vor 25 Jahren bearbeiteten Beitrag „Gewebe und Systeme der Mus- 
kulatur‘‘ dar. Die Nachträge betreffen glattes Muskelgewebe, Herz- 
muskelgewebe, Skelettmuskelgewebe und Organe des aktiven Be- 
wegungsapparates. Die wichtigsten Fortschritte, die seither auf diesen 
Gebieten erzielt wurden, betreffen vor allem den Feinbau der ver- 
schiedenen Muskelfasern sowie Beobachtungen, die an Explantaten 
erhoben wurden. Auch die neuen elektronenmikroskopischen Er- 
kenntnisse konnten zum Teil bereits in der Darstellung berücksichtigt 
werden. Prof. Dr. med. Emil Tonutti, Gießen. 


Dasselbe Band IV/2: Nervensystem II. 

G. Schaltenbrand: Plexus und Meningen; E. Dorn: 
Saccus vasculosus. 

195 S., 176 z.T. farb. Abb., Springer Verlag, Berlin-Göttingen- 
Heidelberg 1955. Preis: brosch. DM 68,—. 


G. Schaltenbrand hat als berufener Kenner, obgleich nicht 
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Anatom, der aber aus seinem Fach heraus an die Probleme des 
Liquorsystems des ZNS herangeführt wurde, die Bearbeitung der 
Organe des Liquorsystems, Meningen und Plexus, übernommen. 
Nach einer Einleitung über den allgemeinen Bau, die Entwicklung 
des Liquorsystems, der Zusammensetzung und Funktion des Liquors 
sowie der Liquorzirkulation folgen die zwei Hauptteile: I. Meningen 
und II. Plexus chorioideus. Die harten und weichen Hirnhäute kom- 
men sowohl entwicklungsgeschichtlich bei Mensch und Säugetieren als 
auch vergleichend-anatomisch zur Darstellung. Ihre Histologie und 
ihre funktionellen Besonderheiten werden nach den Ergebnissen der 
mikroskopischen und experimentellen Untersuchungsmethoden be- 
schrieben und abgebildet. Auch die besonderen Verhältnisse der 
meningealen Scheiden der Hirn- und Spinalnerven werden erörtert. 
In der Abhandlung des Plexus chorioideus steht neben der verglei- 
chenden Anatomie, der Entwicklungsgeschichte und der Morphologie 
die Physiologie im Vordergrund. Die verschiedenen Funktionstheo- 
rien werden gewürdigt. Die Veränderungen des Plexus unter patho- 
logischen und experimentellen Bedingungen finden Erwähnung. — 
Die histochemischen Untersuchungen am Plexus-Epithel sind ange- 
führt, die elektronen-mikroskopischen Veröffentlichungen zum 
Gegenstand aus jüngster Zeit muß der Leser zur Ergänzung der 
einschlägigen Literatur entnehmen. — Der Beitrag von Schalten- 
brand gibt ein nahezu vollständiges Bild des gegenwärtigen 
Standes unseres Wissens über Plexus und Meningen, er dient nicht 
nur dem Wissenschaftler, sondern auch dem praktisch tätigen 
Neurologen und Neurochirurgen. — Der Artikel von E. Dorn 
„Saccus vasculosus” hat bisher allein wissenschaftliches Interesse. 
Dieses Organ kommt nur bei Fischen vor. Herkunft und Bau des 
Saccus vasculosus rechtfertigen seine Abhandlung im Anschluß an 
den Plexus chorioideus. Die Verf. unterrichtet den Leser über das 
Vorkommen bzw. Fehlen bei einzelnen Fischarten. Die Organ- 
entwicklung, die Histogenese, Form und Lagebeziehungen des Sacc. 
vasculosus sowie sein feingeweblicher Bau werden geschildert. Fra- 
gen vergleichend anatomischer Art und solche zur Funktion des 
Saccus werden gestreift. — Der Band des Handbuches erscheint in 
der für den Verlag bekannten Ausstattung. 

Priv.-Doz. Dr. med. E. Schuchardt, Gießen. 


E. R. Elste: Epidemiologie, Pathologie und Klinik der In- 
fluenza. (Schriftenreihe zur Viruskunde, Band 1, Heft 2) 286 S., 
Senior-Verlag, Emmendingen 1957, Preis: brosch. DM 16,20. 


Der Verfasser gibt in seiner Monographie einen Überblick über 
den heutigen Stand der Influenzaforschung. Er beschäftigt sich dabei 
vor allem mit Fragen der Epidemiologie, der Chemophysiologie, der 
Aetiologie und der Virologie. 

In dem ersten Hauptteil, der der Epidemiologie gewidmet ist, zeigt 
der Verfasser an Hand der Literatur die Ausbreitung und den Weg 
der einzelnen Seuchenzüge auf. Er kommt dabei zu dem Schluß, daß 
dem menschlichen Reiseverkehr hierbei keine wesentliche Bedeutung 
zukommt. Es soll vielmehr eine auffallende Parallelität zwischen den 
Seuchenwegen — die sich im übrigen innerhalb der einzelnen Epide- 
mien und in den verschiedenen Jahren regelmäßig wiederholen, also 
gewissermaßen auf vorgeschriebenen „Leitschienen‘ erfolgen — und 
den Vogelfluglinien bestehen. 

Diskutiert und kritisch betrachtet wird in diesem Abschnitt ferner 
die interessante Theorie von SHOPE, auf die hier im einzelnen jedoch 
nicht näher eingegangen werden kann. 

Der zweite Hauptteil der Monographie beschäftigt sich mit den 
derzeitigen Erkenntnissen des chemischen Aufbaus des Grippe-Virus. 
Betont wird, daß man dieses heute hinsichtlich seiner chemischen 
Bestandteile nicht mehr einfach als Molekül abtun könne, da es sich 
genauer genommen um einen „nukleinhaltigen Mischungskomplex“ 
von Lipoiden und Proteiden handele, wobei insbesondere der zuletzt 
genannte Bestandteil eine auffallende Affinität zu Polysacchariden 


zeigt, 


Eine interessante und bemerkenswerte, wenngleich sehr hypothe- 
tische Theorie entwickelt der Verfasser in dem dritten Hauptteil. Er 
stellt hier nämlich die Vermutung auf, daß es sich bei den Influenza- 
Viren um abgestorbene Kokzidien-Sporozoiten handele. Auf die 
dieser Vermutung zugrunde liegenden Beobachtungen kann hier nicht 
näher eingegangen werden. Hingewiesen sei hier nur darauf, daß es 
sich nach Ansicht des Verfassers um abgestorbene Kokzidien vor 
allem von Vögeln handeln soll, bei denen diese Parasiten ja bekann- 
termaßen sehr verbreitet sind. Des hypothetischen Charakters seiner 
Konzeption ist sich der Verfasser im übrigen durchaus bewußt 


Abschließend wird in der Monographie noch über Probleme der 
Infektiosität, der biologischen und der künstlichen Vermehrung 
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sowie über die heute bekannten verschiedenen Influenza-Virus-Typen 
und Stämme berichtet. 

Im ganzen stellt die vorliegende Monographie gerade zu einem 
Zeitpunkt, in dem das Problem der Influenza durch die neuerliche 
weltweite Pandemie wieder an Aktualität gewonnen hat, einen inter- 
essanten Beitrag in der Grippe-Literatur dar. Sie kann jedem, der sich 
mit den Problemen der Influenza beschäftigt, empfohlen werden. 
Hervorgehoben sei noch besonders, daß eine am Ende jeden Ab- 
schnittes befindliche, sorgfältige Literaturzusammenstellung auch 
dem weniger in diesen Problemen erfahrenen Leser die Einarbeitung 
in dieses interessante Gebiet erleichtert. 


Dr. med. H. G. Thiele, Hamburg. 


P.Gastinel,R.FrasquelleetP.Barbier: El&ments 
d’'immunologie generale. 335 S., 26 Abb., Masson et Cie., Edi- 
teurs, Paris 1955. Preis: brosch. 2000 Fr. 


Verfasser vorliegenden Werkes sind Angehörige der Medizinischen 
Fakultät der Sorbonne, Professor Gastinel außerdem Mitglied der 
Medizinischen Akademie. 

Das Buch führt in 12 Abschnitten durch das ganze Gebiet der 
Immunologie und wendet sich an Ärzte und Biologen, die sich beson- 
ders mit diesem Fachgebiet beschäftigen. 

Zunächst wird über die Eigenschaften, die Herkunft und biolo- 
gische Bedeutung der Plasmaproteine und die heute gebräuchlichen 
Methoden für deren Trennung berichtet. Ein großer Abschnitt befaßt 
sich mit dem Komplement. Besonders eingehend werden haemo- 
lytische Aktivität, chemische Konstitution und physiologische Rolle 
des Komplements beschrieben. Es folgt die Analyse der Antigene und 
Antikörper der Bakterien, Leptospiren, Treponemen, Rickettsien und 
Viren. In kurz gefaßten Kapiteln wird über das heutige Wissen über 
die Toxine und Antitoxine der bakteriellen Krankheitserreger be- 
richtet. Dann folgen Abhandlungen über pflanzliche (z. B. Ricin, 
Trichophytin u. a.) und tierische (Filarien, Echinokokken, Bilharzien 
usw.) Antigene und Antikörper, über andere tierische Gifte (Amphi- 
bien, Schlangengifte, Egel, Aktinien u. a.) und Gegengifte, über Anti- 
gene und Antikörper der Blutkörperchen (Heterohaemagglutinine, 
Isohaemagglutinine, Autohaemagglutinine und Autohaemolysine), 
über menschliche Blutgruppen und Untergruppen. Es folgt die Be- 
sprechung der verschiedenen Zytotoxine, Antihormone und Anti- 
enzyme, weiterhin der ubiquitären Antigene, des Forssman-Anti- 
gens und der heterophilen Antikörper. Den physikalischen, chemi- 
schen, physiologischen und spezifischen Bedingungen der Antigenität 
ist das nächste Kapitel gewidmet. Ein weiterer Abschnitt enthält 
Beschreibungen der Haupteigenschaften der Antikörper, deren Bil- 
dungsstätte und Bildungsmechanismen. Dann wird über die natürli- 
chen Antikörper, die Antikörper-Antigenreaktionen und über die 
Hypothesen des Mechanismus dieser Reaktionen berichtet. Eingehende 
Ausführungen sind den humoralen, nicht spezifischen Reaktionen ge- 
widmet (z. B. Flockungsreaktionen durch Chemikalien). Dann folgt die 
Beschreibung der zellulären und vaskulären Vorgänge bei der Entzün- 
dung. Die experimentelle Anaphylaxie und die anaphylaktischen 
Reaktionen in der Klinik und die Wechselbeziehungen zwischen Aller- 
gie und Immunität werden besonders gründlich behandelt. Zum Schluß 
werden die heutigen Kenntnisse über natürliche und erworbene Im- 
munität in kurzer und übersichtlicher Form dargelegt, 

Am Ende der einzelnen Abschnitte des Buches finden sich ausführ- 
liche Literaturverzeichnisse. 

Das Buch ist flüssig geschrieben, die einzelnen Kapitel sind trotz 
ihrer Kürze sehr inhaltsreich. Deshalb kann das Werk Mikrobiologen, 
Klinikern und an der Immunologie interessierten Ärzten warm emp- 
fohlen werden. 

Prof. Dr. med. H. Braun und Dr. med. G. Lebek, München 


N. Henning und S. Witte: Atlas der gastroenterologi- 
schen Zytodiagnostik. Deutsch und englisch. Englische Über- 
setzung von Dr. R.O.K. Schade. 103 S., 114 Abb. in 236 
Einzeldarstellungen, Verlag Georg Thieme, Stuttgart 1957. 
Preis: kart. DM 38,—. 


Die Gewinnung von Zellen aus Mundhöhle, Speiseröhre, Parotis, 
Magen, Duodenum, Rektum und Aszites wird in gewohnter Weise 
beschrieben. Zellbilder, insbesondere von Tumorstückchen, werden 
in Schwarzweißphotographien wiedergegeben. Leider sind Präparate 
aus dem Darm fast gar nicht berücksichtigt. 

Diese Untersuchungsmethoden, die wir vor 20 und 30 Jahren noch 
oft anwandten, haben durch die Verbesserung der anderen dia- 
gnostischen Verfahren heute an Bedeutung verloren. In dem Lite- 
raturverzeichnis werden neben den Verfassern einige deutsche und 
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zahlreiche süd- und nordamerikanische Autoren genannt. Männer, 
welche diese Methode begründeten und meisterhaft ausbauten, wie 
Strasburger, Adolf Schmidt, Boas, Einhorn, von Noorden und viele 
andere werden nicht erwähnt, obgleich ihre Bücher dieses Gebiet 
noch viel vollständiger darstellen. Meine zahlreichen Freunde in 
England und USA bedauern, daß die englisch geschriebene medi- 
zinische Literatur zur Zeit deutsche Arbeiten selten zitiert. Sie ver- 
stehen aber nicht, daß Deutsche die Meister ihres Faches nicht 
erwähnen. Prof. Dr. med. W. Heupke, Frankfurt am Main. 


F. Meythaler u W. Haggemiller: Die Erkrankungen 
der Leber und der Gallenwege. Ein Grundriß für Ärzte und 
Studierende. 276 S., 25 Abb. u. 14 Farbbilder auf 5 Tafeln, 
Werk-Verlag Dr. E. Banaschewski, Gräfelfing 1957. Preis: 
Gzlin. DM 36.50. 


Das Buch erschien in einem Jahre, in dem die Leberkrankheiten 
zweimal als Hauptthemen auf den wichtigsten deutschen Kongressen 
(in Wiesbaden und in Karlsruhe) behandelt worden waren. Die 
aiagnostischen und therapeutischen Fortschritte, die die jeweiligen 
Kongreßpräsidenten bewegt hatten, finden auch in dem Buch der 
beiden Nürnberger Kliniker ihren Niederschlag. Es ist klar und 
übersichtlich gegliedert, sehr sorgfältig gedruckt und gibt eine wirk- 
lich gute Übersicht über sein klinisches Themengebiet; auch sel- 
tenere Krankheitsbilder werden dargestellt, ohne unverhältnismäßig 
viel Raum zu beanspruchen. Therapeutischen Belangen wurde genü- 
gend Aufmerksamkeit geschenkt, wobei auch die schwebenden Dis- 
kussionen nicht umgangen wurden. 

Priv.-Doz. Dr. med. W. Trummert, München. 


E.Lepeschkin—F.P.N.Schennetten: Das Elektro- 
kardiogramm, ein Handbuch für Theorie und Praxis. 3. neu- 
bearb. Aufl., herausgegeben nach der engl. Ausg. von Prof. 
F.P.N.Schennetten, Berlin. 740 S., 91 Abb., Theod. Stein- 
kopff-Verlag, Dresden, 1957. Preis: kart. DM 50,—, Gzin. 52,30. 


Lepeschkins bekanntes Werk erscheint jetzt in dritter Auflage 
— erste 1942, zweite 1947 — als Übersetzung der bereits im Jahre 
1951 in den USA erschienenen Modern Electrocardiography, Vol. I, 
The P-Q-R-S-T-U-Komplex. Die Ubertragung erfolgte durch F. 
Schennetten, Berlin. 

Das Buch ist ähnlich gegliedert wie in den beiden früheren Auf- 
lagen. In 15 Kapiteln mit insgesamt 512 Seiten wird der ganze Stoff 
behandelt, denen weitere 210 Seiten mit 9911 Literaturangaben von 
1934 bis 1951 folgen. 

Die ersten Kapitel beschäftigen sich mit den physikalischen und 
elektrophysiologischen Grundlagen des Elektrokardiogramms, die 
darauffolgenden mit dem Ekg von Tieren und der Interpretation des 
menschlichen Ekg. 

Dem Einfluß von physikalischen, physiologischen, chemischen, 
pharmokologischen und toxikologischen Faktoren auf das Ekg sowie 
dem von Vitaminen und Hormonen wird breiter Raum gewidmet. 

Erst dann — und das muß besonders hervorgehoben werden — 
kommt die klinische Elektrokardiographie zur Sprache, so die Kapitel 
über intraventrikuläre Leitungsstörungen, Ventrikelhypertrophie und 
Überlastung, Myokardinfarkt, Koronarinsuffizienz, Perikarditis, Myo- 
karditis usw. 

Seinem Zweck als Nachschlagewerk entsprechend, vermittelt es 
jeweils einen tiefen und breiten Einblick, jedoch in leichter Form, in 
die verschiedenen Gebiete der Elektrokardiographie. Gerade diese 
Eigenschaft macht das Buch unentbehrlich nicht nur für jede elektro- 
kardiographische Abteilung, sondern auch für jeden elektrokardio- 
graphisch tätigen Arzt, nicht zuletzt in der Gutachtertätigkeit. Auf 
dem Gebiet der Elektrokardiographie geschieht, leider, nicht so 
selten viel Unheimliches und Unheilvolles zugleich. Sicher übertreibt 
F. Wilson iin seinem dem Buch vorangestellten Wort nicht, wenn 
er sagt: „Jetzt hat man einen oder mehrere (Elektrokardiographen) 
in jedem größeren Dorf, und es gibt verhältnismäßig wenig Leute, die 
nicht in geringerer Gefahr sind, durch eine auf falscher Interpreta- 
tion eines Ekg beruhende Fehldiagnose einer Herzanomalie ihren 
Frieden und ihre Glückseligkeit zu verlieren als durch eine Atom- 
bombe verletzt oder getötet zu werden.“ 

Und weiterhin spricht Wilson von einer „stark angestiegenen 
Zahl von Ärzten mit Ekg-Ausrüstung und verhältnismäßig geringer 
Kenntnis — wenn überhaupt einer Kenntnis...” 

Da die dritte deutsche Auflage, wie gesagt, eine Übersetzung des 
1951 in den USA erschienenen Buches darstellt, konnte die Literatur 
nur bis zu diesem Jahre berücksichtigt werden. Daß inzwischen neues 
hinzugekommen ist, versteht sich von selbst. 

Priv.Dozent Dr. med. D. J. Athanasiou, München. 
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"R.H.S. ThompsonandE. J. King: Biochemical Disorders 
in Human Disease. 843 S., I. A. Churchill Ltd., London 1957. 
Preis: Gzln. 90 s. 


Dieses Buch ist ein hervorragendes Beispiel für die vor allem in 
der naturwissenschaftlichen Literatur zutage tretende angelsächsi- 
sche Fähigkeit, umfassende und komplizierte Problemgebiete unter 
systematischer Aufgliederung in selbständige, aber einander sinn- 
voll ergänzende Einzelsparten übersichtlich und auch dem Nicht- 
experten verständlich zu interpretieren, ohne der Materie Gewalt 
anzutun oder sie durch unerlaubte Vereinfachungen zu entstellen. 
Diese Fähigkeit wird in dem vorliegenden Werk für das Gebiet der 
klinischen Chemie, für die in England noch vielfach die im Titel der 
beiden Verfasser genannte Bezeichnung „Chemical Pathology" an- 
gewandt wird, in vorbildlicher Weise exemplifiziert. Die klinische 
Chemie, also die Lehre von den den menschlichen Krankheiten zu- 
grunde liegenden oder ihnen koordinierten chemischen Organ- oder 
Stoffwechselveränderungen, ist eine in den angelsächsischen und 
skandinavischen Ländern bereits zu hoher Blüte gelangte, dagegen 
in Deutschland noch kaum in ihrer Bedeutung erkannte und stark 
vernachlässigte Wissenschaft. Dies ist ein wesentlicher Grund dafür, 
daß das Erscheinen des vorliegenden Buches bei uns begrüßt und 
ihm eine weite Verbreitung auch in Deutschland gewünscht werden 
muß. Es bringt in einer Reihe von Kapiteln, die das Gesamtgebiet 
der klinischen Chemie umfassen und von denen jedes der Feder 
eines hervorragenden Experten entstammt, eine lückenlose und 
übersichtliche Beschreibung der stofflichen Zustandsänderungen, 
welche als Ursache oder Folge von Erkrankungen des menschlichen 
Organismus beobachtet werden. Die Darstellung berücksichtigt in 
erster Linie die praktischen Bedürfnisse des Arztes und Klinikers 
in diagnostischer und therapeutischer Hinsicht, ohne jedoch die 
physiologisch-biochemischen Grundlagen der beschriebenen Phäno- 
mene zu vernachlässigen. Sie umfaßt folgende Kapitel: Erkrankun- 
gen des Magen-Darm-Traktes, der Leber und Gallenwege, des Blu- 
tes und der Blutgerinnung, Hochdruckkrankheit, Erkrankungen der 
Nieren und Harnwege, der Nebenniere, der Schilddrüse, des Kno- 
chens, des Nervensystems, der Muskeln, Diabetes, Fehlernährung, 
Stoffwechselanomalien, Störungen der Sexualität und Fortpflan- 
zungsorgane. Als Schönheitsfehler des Buches muß die mangelhafte 
Berücksichtigung der nicht-angelsächsischen Literatur sowie das Feh- 
len eines Kapitels über die Biochemie der Tumoren angesehen wer- 
den, doch können diese Schwächen den großen Wert des Buches 
als eines für den Biochemiker und Kliniker gleich wertvollen Nach- 
schlagewerkes und einer unerschöpflichen Quelle klinisch-chemischer 
Information nicht in Frage stellen. F 


Prof. Dr. med. Joachim Kühnau, Hamburg. 


H. Vogel: Chemie und Technik der Vitamine, 3. Aufl. 
bearb. von Doz. Dr. H. Knobloch. 2 Bände. 2. Band: Die 
wasserlöslichen Vitamine, II. Teil, 2. Lief. 160 S., 2 Abb. 
u. 26 Tab., Ferdinand Enke Verlag, Stuttgart 1957. Preis: geh. 
DM 28,80. 


Die neue Lieferung bringt die Fortsetzung der Besprechung des 
Nikotinsäureamids. Der ungeheure Wissenszuwachs auf diesem 
Gebiet läßt sich ermessen, wenn man feststellt, daß ihm allein 
181 Seiten gewidmet sind; davon sind freilich über 12 Seiten den 
Patenten gewidmet und über 14 Seiten Literaturangaben (16041). Es 
folgt dann das Pyridoxin — Vitamin Be, dessen Darstellung in diesem 
Heft leider nicht zu Ende geführt wird. Auch hier steht die Chemie 
ganz im Vordergrund. 

Ausstattung und Druck sind von gleicher Qualität wie bei den 
früheren Lieferungen. 

Es wäre, wie schon in der Besprechung der vorausgegangenen 


Teile betont wurde, sehr zu wünschen, daß sich die Besprechung 
eines Vitamins nicht auf zwei Lieferungen verteile. 


Prof. Dr. med. W. Stepp, München. 


F.Siguier: Maladies-Vedettes. 476 S., 36 Abb., Verlag Mas- 
son & Cie., Paris 1957. Preis: brosch. 3.500 ffr. = ca. DM 35,— 


Der Titel des Buches ist kaum ins Deutsche zu übersetzen; „Star- 


Krankheiten”, „Krankheiten, von denen man spricht‘ oder ähnliches 
würden seiner nicht gerecht. So sei der Titel unübersetzt, ergänzt 
lediglich durch den vom Verfasser gewählten Untertitel „Maladies 
d’Avenir — Maladies Quotidiennes — Maladies d’Exception". Dar- 
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unter liefert der in Paris sehr angesehene Kliniker eine monogra- 
phische Abhandlung, welche folgende Krankheitsbilder darstellt: Die 
sog. temporale Arteriitis (Horton'sche Krankheit); die Pan-Angiitis 
diffusa necroticans (eine Krankheitsbeschreibung, die sich haupt- 
sächlich auf eigene Beobachtungen stützt); die sog. „maladie perio- 
dique‘, jene in Frankreich so besonders studierte eigenartige Erkran- 
kung, die nahezu ausschließlich bei Israeliten auftritt; das Loeffler- 
Syndrom; die „maladie de Gougerot-Sjögren‘, erinnernd an das uns 
geläufigere Mikulicz-Syndrom; die rezidivierende, subakute septische 
Venen-Thrombose (Vaquez'sche Krankheit); sie enthält auch eine 
Abhandlung über hepatogene Blutungsereignisse. Dem Hauptteil des 
Buches bildet aber eine kritische Darstellung des nosologischen Sam- 
melbegriffes der Kollagenosen, von denen der Erythematodes 
acutus disseminatus, die Dermatomyositis, die generalisierte Sklero- 
dermie und die Periarteriitis nodosa im einzelnen abgehandelt 
werden. — Auf Einzelheiten der Darstellung läßt sich leider in der 
uns gebotenen Kürze nicht eingehen; wir sind der Meinung, daß das 
originelle Buch auch bei uns Aufmerksamkeit verdient. 


Vielleicht charakterisiert ein Zitat aus dem Vorwort besonders 
schön die eigenwillige und geistvolle Betrachtungsweise der fran- 
zösischen Klinik, die auch Siguier nicht verleugnet: „Die Zeit ist nicht 
mehr — und ich bedaure es —, wo der verewigte Professor Dieulafoy 
am Ende einer Vorlesung sich zu seinem Gehilfen umwandte und 
sagte: ‚Führen Sie das Pferd herein...', und das Pferd kam herein 
und prägte für die Ewigkeit dem Auditorium die Segnungen der 
gerade aufkommenden Serumtherapie ein, indem es gleichzeitig auch 
die Atmosphäre der echten Amphitheater herstellte: die der Säulen- 
kapitäle und der ‚Reise um die Welt in 80 Tagen‘. — Ich habe leider 
weder die Räumlichkeiten, noch das Pferd, noch das Talent, daß man 
für solche ‚demonstrations de choc‘ braucht, welche von einem ge- 
wissen Seiltänzerglanz umfangen sind, für den, so hoffe ich, auch 
unsere Generation noch eine gewisse Sehnsucht empfindet.“ 


Priv.-Doz. Dr. med. Walter Trummert, München. 


W. Friedrich undH. Schreiber: Probleme und Ergeb- 
nisse aus Biophysik und Strahlenbiologie. 438 S., 261 Abb,, 
Verlag Georg Thieme, Leipzig 1956. Preis: GzIn. DM 47,80. 


Das vorliegende Heft IV der Schriftenreihe zum Archiv für Phy- 
sikalische Therapie wurde anläßlich des 25j. Bestehens des Instituts 
für Strahlenforschung der Humboldt-Universität zu Berlin heraus- 
gegeben und ist ein Bericht über die 3. Arbeitstagung Biophysik der 
physikalischen Gesellschaft in der DDR, ergänzt durch Arbeiten von 
Freunden und ehemaligen Schülern des Institutes aus Mittel- und 
Westdeutschland. 


Dem Titel entsprechend enthält der Band verschiedenartige Bei- 
träge aus einigen Gebieten der Biophysik und physikalischen The- 
rapie, gegliedert in die Kapitel: allgemeine Fragen der Biophysik; 
ionisierende Strahlen, Radioisotope und Krebsprobleme; optische 
Strahlung; schließlich Ultraschallwellen. Den breitesten Raum nimmt 
dabei der Abschnitt über ionisierende Strahlen ein. Eine vollstän- 
dige Inhaltsangabe und Würdigung aller Einzelheiten würde den 
Rahmen einer Buchbesprechung sprengen; der Referent möchte des- 
halb nur einige herausgreifen, deren Auswahl selbstverständlich 
subjektiv ist. ; i 

So gibt Langendorff eine kurze, aber sehr inhaltsreiche 
Übersicht der neuen Erkenntnisse und Auffassungen über die bio- 
logische Wirkung ionisierender Strahlen, Koch geht auf die Mög- 
lihkeiten ein, die Strahlenwirkung durch sogenannte Schutzsub- 
stanzen zu beeinflussen; Hornykiewytsch beleuctet das 
Problem der Strahlensensibilität. Eine kurze Darstellung der Be- 
wegungsbestrahlung und ihrer Möglichkeiten geben Wachs- 
mann und Barth. In einer ausführlichen Darstellung schildert 
Graul die zahlreichen Fragestellungen und therapeutischen Pro- 
bleme, bei denen die Radioisotope neue Möglichkeiten eröffneten. 
Er behandelt Aufgaben, welche die Biochemie stellt, Fragen der 
Autoradiographie, einige der weniger bekannten Anwendungen der 
Diagnostik mit Isotopen und Möglichkeiten der parenteralen Tumor- 
therapie. Besonders wertvoll ist eine Sammlung von Referaten aus 
der 2. Radioisotopenkonferenz in Oxford 1954. Für den Arzt im 
allgemeinen sehr lesenswert sind auch die Kapitel von Graul 
über Kanzerisierung und Präkanzerosen sowie über die Chemo- 
therapie bösartiger Tumoren. Allgemeines Interesse können auch 
die Beiträge von Urban über die Pharmakodynamik des Lichtes 
und von Giessmann über nervale Reaktionen des Organismus 
auf Ultraviolettbestrahlung beanspruchen. Auf die Anwendung der 
Infrarotspektroskopie in Biophysik und Medizin geht Jancke ein. 
Auch der Abschnitt über Ultraschallwellen enthält einige grund- 
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legende Beiträge. Für den Praktiker besonders wesentlich ist hier 
die kritische Übersiht von Buchmüller über Indikationen und 
Wert der Ultraschalltherapie. 


Weitere Arbeiten vor allem aus der Biophysik beschäftigen sich 
mit speziellen Problemen. Insgesamt gesehen stellt das Buch als 
Sammlung ohne eigentlichen Leitgedanken mehr einen Zeitschriften- 
band dar; es bietet aber gerade dadurch verschiedenen Fachgebieten 
manches Wertvolle. Der praktisch tätige Arzt wird einige der Über- 
sichten mit Gewinn lesen. Druck und Austattung des Werkes sind 
durchaus gut. Dr. med. Walter Seelentag, München. 


H. Junghanns: Röntgenkunde und Klinik vertebragener 
Krankheiten, Eine Sammlung von Vorträgen. (Band I der Reihe: 
„Die Wirbelsäule in Forschunng und Praxis, herausgegeben 
v.H. Junghanns.) 132 S., 62 Abb., Hippokrates-Verlag Stuttgart 
1956. Preis: GzIn. DM 24,50. 


Die neue Medizin umfaßt wie die Kneippsche Wasserbehandlung 
nun auch die Chiropraktik neben der klassischen Schulmedizin. Der 
verdienstvolle klassische Autor der Wirbelsäule, Junghanns, hat im 
vorliegenden 1. Band der Sammlung „Die Wirbelsäule in Forschung 
und Praxis“ eine Sammlung aus den Vorträgen der 4. Arbeitstagung 
der Ärztlichen Forschungs- und Arbeitsgemeinschaft für Chiropraktik 
(FAC) in Freudenstadt am 14. und 15. September 1955 und des Röntgen- 
Symposions der gleichen Arbeitsgemeinschaft am 28. u. 29. Januar 
1956 in Hamm herausgegeben, die bestens das in zahllosen meist 
unauffindbaren Schrifttumsstellen niedergelegte Material zusammen- 
gestellt bietet. Von hoher Warte des Internisten aus bietet Gutzeit F 
(zuletzt Bad Wildungen) eine geistreiche Einführung in das Gebiet mit 
dem Beitrag „Der vertebrale Faktor im Krankheitsgeschehen”, der 
u. a. das Schweizer Fakultätsgutachten von 1935 zerpflückt, das die 
chiropraktische Reposition an der Wirbelsäule eine larvierte Sugge- 
stionsmethode nannte. Vegetative Syndrone vertebragener Krank- 
heiten können ebenso festgestellt werden, wie es andererseits abge- 
lehnt werden muß, daß alle Erkrankungen vertebragener Ätiologie 
seien. Gutzeit gibt auch noch einen Abschnitt über die nach wie vor 
ausschlaggebende Bedeutung einer genauen gewissenhaften Anam- 
nese und allgemein klinischer Untersuchung der vertebragenen Krank- 
heitszustände. Im Gegensatz zu diesen Beiträgen folgen weitere wich- 
tige Beiträge der Erweiterung und Vertiefung der Röntgendiagnostik 
der Wirbelsäule in ihren neuen Ergebnissen, die von funktionellen 
physiologischen und pathologischen statischen und Bewegungsver- 
änderungen aus nun zur Darstellung gebracht werden kann. Wie sich 
die alte entzündliche rheumatische Ischias in faßbare feststellbare 
Bandscheibenprotusionen und Prolapse, in Arthritis, in Arthrosen, in 
Osteochondrodystrophien und anderes mehr aufgliedern läßt, wird 
durch die geeigneten neuen Röntgenuntersuchungsmethoden darge- 
stellt und erläutert. Die neue 3-Phasen-Technik der Darstellung der 
gesamten Wirbelsäule im Format 20X96 und 30X90 wird beschrieben, 
daß sie eine routinemäßige Röntgenuntersuchung werden kann. Die 
Einzelheiten des ausgezeichneten 12-Männer-Buches müssen von allen 
Internisten, Röntgenologen, Orthopäden und jedem strebsamen Prak- 
tiker durchgearbeitet werden, da auch kritisch zu den Behandlungs- 
methoden Stellung genommen wird. Den Abschluß bildet ein Beitrag 
von Güntz aus der Orthopädischen Klinik im Friedrichsheim, der 
die Synthese der Chiropraktik mit der Orthopädie begrüßt,und aus- 
blickreiche Zusammenarbeit wünscht, um sich daran zu beteiligen 
und vertebragene statische und funktionelle Störungen und Arthrosen 
exakter diagnostizieren und heilen zu können, Hoffentlich wird auch 
in einer anderen Folge der Sammlung der aussichtsreichen Kombi- 
nationsbehandlung von Ultraschall mit Röntgentherapie entsprechend 
gedacht, nachdem hier nur Chiropraktik und Operation abgehandelt 
sind. Die Aufnahmen sind ausgezeichnet wiedergegeben, Heraus- 
geber und Verlag können nur wärmstens beglückwünscht werden 
für den ersten gelungenen Wurf dieser eine Lücke ausfüllenden Dar- 
stellung der Wirbelsäule in Forschung und Praxis. 


Dr. med. Gg. H. Schneider, Bamberg. 


R. Glauner u. R. Marquardt: Röntgendiagnostik des 
Hüftgelenkes. 168 S., 195 Abb. in 293 Einzeldarstellungen, 
Georg Thieme Verlag, Stuttgart 1956. Preis: GzIn. DM 57,—. 


Die Erkrankungen des Hüftgelenkes spielen in der Allgemein- 
und Facharztpraxis eine große Rolle. — Deswegen ist es von hohem 
Wert, daß die röntgenologische Diagnostik in einer eigenen Mono- 
graphie zusammengefaßt wurde. Die Röntgendiagnostik des Hüft- 
gelenkes ist schwierig, verlangt große Erfahrung und ist für die 
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Therapie von ausschlagjebender Bedeutung. Sie kann daher nicht 
hoch genug eingeschätzt werden. Die vorliegende Arbeit bringt die 
Technik der Röntgenuntersuchung des Hüftgelenkes, geht vom nor- 
malen Röntgenbild des erwachsenen Hüftgelenkes aus und zeigt 
Lähmungsdeformitäten, angeborene Fehlbildungen des Hüftgelen- 
kes, die aseptischen Nekrosen, die Epiphysiolysis capitis femoris, 
die Protrusio acetabuli, die avitaminotischen und endokrinen Stö- 
rungen, die Tumoren im Bereich des Hüftgelenkes, die so wichtigen 
spezifischen und unspezifischen Entzündungen, letztlich die Ver- 
letzungen und ihre Folgen, das große Kapitel der Arthrosis defor- 
mans und die neurogenen Gelenkschäden. Durch die Aufzählung 
des Inhalts ist dokumentiert, daß eine umfassende und gründliche 
Sicht dieses wichtigen Problems durchgeführt wurde. Die Abbildun- 
gen sind ausgezeichnet, eindrucksvoll und zeigen in vielen Fällen 
den typschen Verlauf der charakteristischen Krankheitsbilder. Aber 
auch weniger häufige und seltene Erkrankungen sind aufgenoinmen. 
Der kurze Text ist trotzdem erschöpfend und gründlich. Wichtig ist, 
daß Röntgenologe und Orthopäde zusammengearbeitet haben. 
Diese Zusammenarbeit merkt man aus jedem Abschnitt des Buches. 
Sie ist segensreich und zeigt, daß gerade auf Gebieten der funktio- 
nellen Medizin nicht nur der Röntgenologe, sondern gerade der 
Facharzt, der sich mit dem klinischen Problem befaßt, entscheidend 
tür die Röntgendiagnostik mit beitragen kann. Das Gesamtwerk 
macht einen ausgezeichneten Eindruck, nicht zuletzt durch die 
gewohnte hervorragende Ausstattung des Verlages Thieme. Wir 
sind überzeugt, daß dieses Buch sich nicht nur beim Orthopäden 
und Röntgenologen, sondern bei allen Ärzten rasch verbreiten wird. 

Prof. Dr. med. H.N. Witt, Berlin-Dahlem. 


KONGRESSE UND VEREINE 


Tagung der Rheinisch-Westfälischen Gesellschaft 
= für innere Medizin 

am 23. November in Düsseldorf 

Hauptthema: Arteriosklerose 


H. Bredt, Leipzig: Pathologische Anatomie der Arteriosklerose. 
Einleitend weist Vortr. auf die immer mehr in den Vordergrund tre- 
tende Bedeutung der Kreislaufkrankheiten, speziell der Arterio- 
sklerose, im Rahmen allgemeiner Organstörungen hin. Dabei zieht er 
eine scharfe Grenze zwischen der Physiosk‘erose als dem schicksals- 
mäßigen Umbau der Gefäßwände, der Alterung, und der Arterio- 
sklerose, die als zustoßende, zeitlich begrenzbare Krankheit aufgefaßt 
wird. Anschließend an frühere Befunde weist er auf die Frühentwick- 
lung einer Koronarsklerose, besonders im Kindesalter, hin und belegt 
sie durch Zahlen aus eigenem Sektionsgut. Auch die jugendliche 
Arteriosklerose besonders der Kranzgefäße wird in der zeitlichen 
Entstehung ihrer Teilstrukturen analysiert. Daran anschließend zeigt 
Ref. an Hand von Diapositiven die Pathohistogenese der Arterio- 
sklerose. Er unterstreicht, daß das arteriosklerotische Beet eigenen 
Gesetzmäßigkeiten unterliegt, die zu Metamorphosen der Strukturen 
führen können. Für die Arteriosklerose des Einzelfalles ist das Rezidiv 
von größter Bedeutung. Die im neueren Schrifttum in den Vorder- 
grund gestellten Formen der Blutungen in das arteriosklerotische Beet 
werden schematisch dargestellt und mit Teilbildern belegt. In einer 
zusammenfassenden Übersicht wird die Bedeutung der Lipoide ge- 
würdigt, und an Hand der histologischen Befunde wird die Auffas- 
sung vertreten, daß die lipoiden Stoffe in dem optisch darstellbaren 
Zustand inaktive Substanzen sind. Die Bedeutung der Lipoide liegt 
einmal in der Verbindung mit Proteinen, wodurch es zu einer Trans- 
portphase kommt, deren weitere Wirkung auf das Bindegewebe noch 
zu erkennen bleibt. Die Wandlung der Bindegewebsfasern und der 
Grundsubstanz als der eigentliche Vorgang der Arteriosklerose wird 
von den Lipoiden nicht unmittelbar beeinflußt, vielmehr spielen 
Änderungen in der Quantität und Qualität der Mukopolysaccharide, 
insbesondere Polymerisationsvorgänge, die Hauptrolle. Neben diesen 
pathohistogenetischen Untersuchungen des Einzelvorganges, der 
modellhaft verstanden wird, wird in neuester Zeit ein Gesamtablauf 
der Arteriosklerose im Einzelkörper zu erkennen versucht. Analog 
dem Stadienablauf etwa einer Infektionskrankheit kommt es zu ver- 
schiedenen Phasen des Geschehens, mit Frühstadium, Spätstadium, 
Ausheilung, Rezidiv und gesetzmäßiger Lokalisation. Vortr. bringt 
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I. Mann: Developmental Abnormalities of the Eye. Mit 
einem Vorwort von Sir John Herbert Parsons. 2. Aufl, 
419 S., 284 Abb., British Medical Association, London 1957. 
Preis: Gzln. 90 s net. 


Als Entwicklungsanomalien werden nicht nur die im intrauterinen 
Leben entstehenden Mißbildungen und fötalen Krankheiten bezeich- 
net, sondern auch alle im postnatalen Leben, ja u.U. erst im Grei- 
senalter manifestwerdenden Störungen des normalen Wachstums 
und der Entwicklung der Organe. In einer allgemein gehaltenen 
Einleitung werden die wissenschaftlichen Grundlagen der Lehre 
von den Entwicklungsanomalien dargelegt. Sie leiten sich her aus 
der menschlichen und vergleichenden Embryologie, der Teratologie 
und fötalen Pathologie, der experimentellen Embryologie und der 
Genetik. Der spezielle Teil befaßt sich mit den Entwicklungsano- 
malien der einzelnen Teile des menschlichen Auges und seiner 
Hilfs- und Schutzorgane. Den Schluß bildet ein kurzes Kapitel über 
die Möglichkeiten der Behandlung von Entwicklungsstörungen, 
worin hauptsächlich erzieherische Probleme berührt werden. — Die 
auf dem Gebiete der Entwicklungsgeschichte des Auges internatio- 
nal bekannte Verfasserin hat es verstanden, das umfangreiche 
Gebiet der Entwicklungsanomalien des Auges in klarer und über- 
sichtlicher Form auf streng wissenschaftlicher Grundlage darzustel- 
len. Das Buch ist mit zahlreichen, zum Teil farbigen Abbildungen 
ausgestattet. Es enthält ein ausführliches Literaturverzeichnis und 
ein Sachregister. 

Prof. Dr.med. W. Rohrschneider, München 15, 
Universitäts-Augenklinik, Mathildenstraße ®. 


zum Ausdruck, daß auf diesem Wege erst das ungeheuer mannig- 
faltige anatomische Bild der Arteriosklerose verstanden werden kann. 
Damit ist auch die Verbindung zum klinischen Krankheitsbild ge- 
geben. ö 


W.Dirscherl, Bonn: Die Arteriosklerose aus der Sicht der Phy- 
siologischen Chemie. Im wesentlichen sind es vier Stoffe bzw. Stoff- 
gruppen, deren Bedeutung diskutiert wird: das Cholesterin, die Skle- 
roproteine, das Heparin und einige Vitamine (besonders Pyridoxin, 
A und E). Cholesterin: Man kann die Ergebnisse von Tierversuchen 
nicht ohne weiteres auf den Menschen übertragen. Bei diesem spielt 
im allgemeinen das Nahrungscholesterin keine sichere Rolle, da bei 
einer nichtextremen Kost seine Menge geringer als die endogen aus 
Acetyl-Coenzym A gebildete ist. Das Serumcholesterin steigt nach 
Zufuhr von gesättigtem Fett an, während ungesättigte Fette senkend 
wirken. Ersatz von Butter durch Margarine, wie er heute von man- 
chen empfohlen wird, ist von diesem Gesichtspunkt aus gesehen 
nicht sehr sinnvoll, da Margarine im wesentlichen gehärtetes Fett 
enthält. Im übrigen besteht kein sicherer Zusammenhang zwischen 
dem Cholesteringehalt des Blutes und dem der Arterien. Eiweiß: Auf 
Grund der Untersuchungen der Pathologen erfolgen zu Beginn der 
Arteriosklerose Veränderungen am Eiweiß der Arterienwandung, und 
die Ablagerung von Lipiden ist sekundär. Dabei kommt es zur Ver- 
mehrung von Mukoproteiden (Hyaluron- und Chondroitinschwefel- 
säure), den metachromatischen Substanzen der Pathologen. Heparin: 
Dem Heparin wird auch eine antilipämische Wirkung zugeschrieben, 
d. h., es bringt die nach Fettmahlzeiten auftretende Lipämie rascher 
zum Verschwinden. Dadurch, vielleicht auch durch Einwirkung auf 
die Mukoproteide, soll Heparin die Arteriosklerose günstig beein- 
flussen. Vitamine: Mangel an Vitamin B 6 führt bei Rhesusaffen u. a. 
zu arteriosklerotischen Veränderungen. An arteriosklerotischen Hüh- 
nern bewirkt nach Weitzel Vitamin A, besonders zusammen mit E, 
Abnahme von Fett und Cholesterin, Cholin und Pyridoxin (B 6) be- 
wirken Abnahme von Kollagen und Grundsubstanz. Cholin und Pyri- 
doxin wirken zwar lipotrop an der Leber, nicht aber an der Aorta des 
Huhns, Vielleicht spielt auch bei der Arteriosklerose des Menschen 
Vitaminmangel eine besondere Rolle. Auf diesem Gebiet scheinen 
sich hoffnungsvolle Ansätze zu entwickeln. 


M.Bürger, Leipzig: Angiosklerose als Schicksal und Krankheit. 
Der Begriff der Angiosklerose wurde geprägt in der Überzeugung, daß 
die Sklerose der arteriellen Gefäße nicht bei den Arterien haltmacht, 
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sondern auf die Präkapillaren und Kapillaren übergreifi. Alle Gefäße 
des arteriellen Systems wandeln sich physiologischerweise vom grü- 
nen Halm zum Strohhalm (Nordmann). Diese Wandlungen nennt 
Vortr. Physiosklerose. Wie sich alle Gewebe des menschlichen Kör- 
pers im Laufe des Lebens chemisch, strukturell und funktionell wan- 
deln — ein Vorgang, den Bürger als Biomorphose bezeichnet —, so 
wandeln sich auch die Gefäße chemisch, strukturell und funktionell. 
Funktionell lassen sich diese Wandlungen schon sehr frühzeitig im 
2. bis 3. Dezennium am Auge und Ohr erfassen. Die Arteriosklerose 
als Krankheit pfropft sich der Physiosklerose als Schicksal auf. Bei 
der Genese der Gefäßveränderungen spielt die Funktion eine große 
Rolle. Die bevorzugten Wandlungen des Aortenbogens hängen mit 
seiner Funktion als Energietransformator zusammen. Bei halbseitigen 
Lähmungen sind die Gefäße der gelähmten Seite der Arteriosklerose 
viel weniger ausgesetzt als die der ungelähmten. Bei vergleichenden 
angiochemischen Untersuchungen der Art. brachialis und femoralis 
zeigt sich, daß die Alternsveränderungen in den Beinarterien schnel- 
ler vor sich gehen als die der Armarterien. Auch Seitenverschieden- 
heiten wurden mit Hilfe angiochemischer Untersuchungen aufge- 
deckt, insofern bei Rechtshändern die Gefäßveränderungen ausge- 
prägter waren auf der rechten Seite gegenüber der linken. Die 
Alternswandlungen der Kapillaren können nur mit Hilfe der Ände- 
rung ihrer Funktion, z. B. an Hand ihrer Entzündungsbereitschaft, 
ihrer mechanischen Lädierbarkeit und mit Hilfe der Manuvolumetrie 
festgestellt werden. Therapeutisch wichtig ist, daß die diabetische 
und arteriosklerotische Gangrän auch zustande kommen können, 
wenn die zuführenden Arterien klinisch und röntgenologisch noch 
nicht verändert sind. Die zu Gangrän führenden Gefäßwandlungen 
spielen sich offenbar oft im Gebiet der Präkapillaren und Kapillaren 
ab und sind, wie in der „Angiopathia diabetica” ausführlich darge- 
stellt ist, therapeutisch, ohne große Amputationen zu beeinflussen, 
was an einem Material von 378 Gangränkranken mit Bildern nach- 


gewiesen wurde. Eine alimentäre Genese der Arteriosklerose wird 
abgelehnt. 


E. Weigelin, Bonn: Die Arteriosklerose vom Standpunkt des 
Augenklinikers. Während die arteriellen Netzhautgefäße größen- 
ordnungsmäßig zu den Arteriolen gehören, ihre Veränderungen des- 
halb nicht zur Arteriosklerose, sondern zur Arteriolosklerose zu 
rechnen sind, kann man bei pigmentarmem Fundus vor allem bei 
älteren Leuten nicht selten Aderhautarterien von etwas größerem 
Kaliber beobachten. Normalerweise erscheinen diese als breite rote 
Streifen, nach Aderhautentzündungen und bei allgemeiner oder ört- 
licher Arterioskierose sind sie in gelblichweiße Streifen umgewan- 
delt, in deren Zentrum manchmal noch eine schmale Blutsäule zu 
erkennen ist. Besonders wenn es sich um eine obliterierende Form 
handelt, führen diese Gefäßveränderungen zur senilen Makulade- 
generation. Interessanter als die lokalen arteriosklerotischen Vor- 
gänge im Auge sind die Rückschlüsse auf arteriosklerotische Ver- 
änderungen des Gehirnkreislaufs: Die Veränderungen an den Netz- 
hautgefäßen haben, wie durch die Untersuchungen Rintelens bekannt 
ist, keine eindeutige Beziehung zur Arteriosklerose der größeren 
Gehirngefäße. Dagegen dürften Rückschlüsse auf die Gehirnarteriolen 
bis zu einem gewissen Grade möglich sein. Dies ergibt sich aus Ver- 
gleichsuntersuchungen des Gehirnkreislaufs und des Augenhinter- 
grundes mit der gasanalytischen Methode von Kety und mit Hilfe 
der vergleichenden Blutdruckmessung am Oberarm und an der 
Arteria ophthalmica sowie aus histologischen Untersuchungen von 
Hiwatari. Ausnahmen sind allerdings nicht ganz selten, sie können 
aber mit Hilfe der Blutdruckmessung an der Arteria ophthalmica 
meist erfaßt werden. Arteriosklerose der Carotis interna bewirkt 
häufig binasale unregelmäßige Gesichtsfeldausfälle, die obliterierende 
Karotis-Arteriosklerose führt zu einer erheblichen Herabsetzung des 
Blutdruckes in der Arteria ophthalmica im Verhältnis zur Gegenseite 
und zum Oberarmblutdruck. Die Methode hat sich für die Diagnose 
der Karotis-Arteriosklerose und auch von Verschlüssen der Anfangs- 
teile der Zweiggefäße (Blutdruckerhöhung auf der erkrankten Seite) 
sehr bewährt, auch bei der Zerebralsklerose läßt sich mit dieser 
Methode die Erhöhung des intrakraniellen Strömungswiderstandes in 
einem großen Teil der Fälle objektiv nachweisen. Schließlich weist 
Vortr. noch auf die lokalisationsdiagnostische Bedeutung augen- 
ärztlicher Befunde (homonyme Hemianopsie, Augenmuskellähmun- 
gen, Pupillenstörungen) bei zerebralen Blutungen aus arteriosklero- 
tischen Gefäßen hin. 


W.Richter, Bonn: Wirkungsweise und Indikationsstellung der 
intraarteriellen Sauerstoffinsufflation bei peripheren Durchblutungs- 
störungen. Vortr. erörtert die verschiedenen Ansichten über den An- 
griffspunkt des injizierten Sauerstoffes und stellt fest, daß es durch 
die Insufflation zur Gasembolie mit nachfolgender Hyperämie kommt, 
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eine spezifische Wirkung des injizierten Sauerstoffes lehnt er ab, 
da auch mit anderen Gasen (N:O, COs, N) gleiche Wirkungen zu er- 
zeugen sind. Seine thermometrischen Untersuchungen ergaben, daß 
zunächst ein Temperaturanstieg in der Muskulatur und später auch 
in der Haut eintritt, was mit dem klinischen Verlauf übereinstimmt. 
Mit zunehmender Schwere der Krankheit werden die Temperatur- 
anstiege an Haut und Muskel geringer und treten auch später ein, bei 
schwersten Formen besteht keine Reaktion mehr. Als Indikations- 
gebiet für die intraarterielle Sauerstoffbehandlung werden die leich- 
teren und mittelschweren Formen der peripheren arteriellen Durch- 
blutungsstörungen mit gutem Kollateralkreislauf (Arteriosklerose, 
Endangitis obliterans, Erfrierungsspätschäden) herausgestellt, wenn 
nicht operative Maßnahmen bessere und anhaltende Erfolge erwarten 
lassen. Mit der Sauerstoffbehandlung werden in der Regel nur vor- 


übergehende Besserungen erreicht. Die Komplikationen der Therapie 
werden angeführt. 


G. Schönbach und W. Thorban, Gießen: Gefäßwand- 
strukturveränderungen nach partieller Denervation. In Vorversuchen 
war beobachtet worden, daß es besonders nach Ausschalten des sym- 
pathischen Nervensystems zu einer Permeabilitätserhöhung sowohl im 
Bereich der Kapillaren als auch der ihnen vorgeschalteten größeren 
Arterien kommt. Aus diesem Grunde interessierte in einer weiteren 
Versuchsserie, ob diese akuten Veränderungen bei irreversibler 
Schädigung der Innervation eine Änderung der Gefäßwandstrukturen 
herbeiführen können. Sechs bis neun Monate nach der Sympathek- 
tomie konnten in größeren Arterien thrombotische Auflagerungen 
und Zellproliferationen der Intima und Media beobachtet werden. 
Am ausgeprägtesten waren die Veränderungen in den kleinen 
Arterien und Arteriolen, deren Lumen durch die Zellproliferationen 
fast völlig verschlossen waren. Das histologische Bild der Verände- 
rungen war sehr vielgestaltig. Es konnten alle Stadien der Arterio- 
sklerose, beginnend vom Wandödem über die Zellproliferationen bis 
zur Sklerose auf der sympathektomierten Seite nachgewiesen werden. 
Entsprechende Veränderungen fehlten auf der gesunden Seite. 


Schildund Jahnke, Düsseldorf: Zur Frage der Beeinflussung 
des Fettstoffwechsels bei essentieller Hyperlipidämie. Im Rahmen der 
Lipoidosen kommt dem Krankheitsbild der essentiellen Hyperlipämie 
(oder Lipidämie) eine besondere Bedeutung zu, da es bei den meist 
jugendlichen Kranken oftmals zu Gefäßkomplikationen kommt. Vortr. 
berichten über Therapieversuche bei einem 19j. Mann, der mit 
14 Jahren erstmals an krisenhaften, mit Fieber einhergehenden Kopf- 
schmerzen, Appetitlosigkeit, Konzentrationsschwäche, Arbeitsunlust 
und Umkehr des Schlaf/Wachrhythmus erkrankte. Die Diagnose 
einer essentiellen Hyperlipämie wurde aus einem stark milchig 
getrübten Serum gestellt. Die Gesamtfettsäuren waren auf 2000 mg’/o 
erhöht, bei 1812 mg®/o Neutralfetten und nur unwesentlich erhöhten 
Cholesterin- und Hostatidwerten. Im Lipidogramm bestand ein großer 
Fettrest von 63 rel. °o, während die Ultrazentrifugenuntersuchung 
eine Aufsplitterung in zahlreiche kleinste Fraktionen zwischen 
F s 10—100 ergab. Leber und Milz waren geschwollen, im Knochen- 
mark und Leberpunktat Fettspeicherzellen. Das EKG zeigte eine 
AV-Verlängerung. Die Fettoleranz lag bei 40 g Fett täglich. Allein 
durch starke Fettrestriktion gelang in mehreren Wochen eine Ver- 
ringerung des Serumfettspiegels mit einer Abnahme der Organverfet- 
tungen bei subjektiver Beschwerdefreiheit. Unterstützend wirkten 
Gaben von Heparinkörpern, wobei sich im akuten Versuch ?. v.-Appli- 
kation als auch i. m.-Gaben von Depotpräparaten, wie Liquämin und 
Elheparin, als außerordentlich wirksam erwiesen. Zusätzliche Gaben 
von lipolytischen Präparaten waren wirkungslos. Allerdings kam es 
nach Verabfolgung des Pankreasfermentes Lipocaic zu einem Anstieg 
des Serumfettes, wahrscheinlich infolge Fettmobilisation aus den 
Speicherorganen. Für die Therapie werden empfohlen: Restriktion 
der Fette, wobei vorwiegend Pflanzenfette wegen des Gehaltes an 
fettspiegelsenkenden, sog. essentiellen ungesättigten Fettsäuren ge- 
nommen werden sollen; außerdem i.m.-Gaben von Depot-Heparin- 
präparaten, wobei mehrmalige kleine Dosen in der Woche vorteil- 


haft sind. Bei Organverfettungen sind Versuche mit Lipocaic an- 
gezeigt. 


Kanzow, Köln: Arteriosklerose und Zellulartherapie. In den 
letzten Jahren von zahlreichen Anhängern der Zellulartherapie mit- 
geteilte Erfolge bei der Behandlung von Arteriosklerosen sind auf 
Grund der Untersuchungen des Vortr. in gleicher Häufigkeit zu er- 
zielen, wenn der Patient an Stelle der als Wundermittel von Laien 
und manchen Ärzten empfundenen Zellen ein Plazebo erhält. Der 
Nachweis wurde bei Patienten mit Koronar- und Zerebralsklerosen 
wie mit peripheren Durchblutungsstörungen geführt. Die Wirksam- 
keit der Zellinjektionen ist magischer Natur. — Tierexperimentelle 
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Befunde, nach denen Plazenta-Zellinjektionen einen regulierenden 
Einfluß auf den Lipoidgehalt des Blutes haben sollen, wurden nach- 
geprüft und nicht bestätigt. 


F. Kuhlmann, Essen: Die Röntgen-Diagnose chronischer 
Pankreaserkrankungen. Vortr., der seit längerem bei allen Oberbauch- 
erkrankungen besonders auf Pankreas-Affektionen gezielt fahndet, 
weist auf die großen Schwierigkeiten hierbei hin (Unmöglichkeit, 
reines Pankreassekret zu gewinnen, Schwierigkeit, den Pankreas- 
gang zu sondieren, Begleiterkrankungen am Magen-Duodenum-Dünn- 
darm usw.). Larvierte Pankreas-Erkrankungen und -Steine sind keines- 
wegs selten. Eine Spontandarstellung des Pankreas ist mittels Luft- 
aufblähung von Magen und Duodenum, u. U. mit Schichtaufnahmen 
oder durch Retroperitoneum möglich. Eingehender bespricht Ref. die 
Diagnose des Pankreas-Karzinoms und nennt als röntgenologisches 
Frühsymptom den Mega-Bulbus und Streckenkontraktionen der 
oberen Dünndarmschlingen. Chronische Pankreatitiden können Ver- 
drängungs- und Zerrsymptome sowie Schleimhautschwellungen am 
unteren Oesophagus und Magen verursachen. Durch Eindellung der 
subkardialen Magenhinterwand entsteht die Pankreasloge. Auch die 
antrale Magenpartie und Teile des Duodenums können komprimiert 
werden, wobei der Kontrastbrei abgedrängt wird. Bei Lokalisation 
im Pankreaskopf ist das Forstbergsche Zeichen (e-Figur durch Aus- 
ziehung der Papilla vateri bei eingedelltem Duodenum) von Bedeu- 
tung. Die Papille ist gewöhnlich für Röntgenbrei verschlossen. Ihre 
Ausbuchtung führt zum Diverticulum papillae, retrograde Füllung 
des Duct. Wirsungianus (durch Kompression der Pars inf. horic. 
duodeni) ist pathologisch. Die Differential-Diagnose: entzündlich oder 
karzinomatös ist röntgenologisch meist nicht zu stellen, wie die 
Röntgendiagnostik des Pankreas überhaupt ein Teilstück der klini- 
schen Diagnostik darstellt. 


W.Pribilla, H.E.Posth und H.H.Wieck, Köln: Untersuchun- 
gen mit radioaktivem Vitamin B12. Vortr. gaben einen Bericht über 
die klinische Anwenäung des Schilling-Testes. Bei diesem erhält der 
Proband eine kleine Dosis von Co60B 12 oral und eine „Ausschwem- 
mungsdosis” von nichtradioaktivem Vitamin B 12 intramuskulär. Die 
in den foigenden 24 Stunden im Urin ausgeschiedene Menge des 
radioaktiven Vitamins wird gemessen und als Prozent der Testdosis 
angegeben. Bei Normalpersonen betrug die Ausscheidung über 10°%o 
der Testgosis. Patienten mit perniziöser Anämie schieden im Mittel 
0,6°/e und Patienten mit totaler Gastrektomie nur 0.2°/o aus. In beiden 
Fällen ist die niedrige Resorption durch das Fehlen des Intrinsic- 
Faktors bedingt. Wurde der Test wiederholt und gleichzeitig mit der 
oralen Dosis Co®°B 12 ein Intrinsic-Faktor-Präparat verabreicht, dann 
stieg — infolge der verbesserten Resorptionsbedingungen für das 
Vitamin B 12 — die Ausscheidung bei Perniziosakranken und Gastrek- 
tomierten auf normale Werte an. Bei Vitamin-B-12-Resorptions- 
störungen, die nicht durch das Fehlen des Intrinsic-Faktors bedingt 
sind, bleibt die Resorptionssteigerung im Wiederholungstest aus. Die 
sich daraus ergebende differentialdiagnostische Bedeutung des Testes 
wurde diskutiert und auf die Wichtigkeit dieses einfachen Testes für 
die nosologische Einordnung funikulärer Spinalerkrankungen und für 
die Prüfung von Intrinsic-Faktor-Konzentraten hingewiesen. 


Cl. Moncke, Duisburg: Die Bedeutung der verschiedenen Bili- 
rubinformen für die Klinik. Es wird die Bedeutung der verschiedenen 
Bilirubinformen für die klinische Praxis besprochen. — Durch den 
endgültigen Nachweis, daß direktes Bilirubin einer besonderen Form, 
möglicherweise einer Bilirubin-Glukuronsäureverbindung entspricht, 
gewinnt dessen Bestimmung an Bedeutung. Es wird eine einheitliche 
Bestimmung des direkten Bilirubins in 1-Minuten-Prozent vor- 
geschlagen, da eine in mg genaue Bestimmung doch nicht möglich ist. 
Hierbei wird der innerhalb einer Minute gebildete Azofarbstoff in 
Prozent zum Gesamtbilirubin ausgedrückt. Das Serum muß dabei 
stets den gleichen Verdünnungsgrad haben, da mit der Höhe des 
Eiweißgehaltes die Bildung von Azoproteinen zunimmt, also Azo- 
körper der eigentlichen Reaktion entzogen werden. Das indirekte 
Bilirubin wandelt seine Haftfestigkeit am Albumin während eines 
Ikterus. Es haftet beim Rückstrom aus der Peripherie stärker an ihm. 
So läßt sich „zentrifugales von „zentripetalem” Bilirubin unter- 
scheiden und damit ein Abklingen des Ikterus rasch erkennen. — Es 
wird auf die Brauchbarkeit der Bestimmung des ätherlöslichen Bili- 
rubins bei Verdacht auf Okklusionsikterus hingewiesen. 


G. Gehrmann,Köln: Zur Kenntnis der Pyridoxinmangel- 
anämie. Die bei einem 43j. Mann beobachtete, wohl seltene Pyridoxin- 
mangelanämie ist vor allem durch eine hypochrome mikrozytäre 
Anämie mit erhöhtem Serumeisen, durch eine Hämosiderose und eine 
starke normoblastische Hyperplasie des Knochenmarks charakteri- 
siert. Nachdem neben diesem aus Tierversuchen bekannten typischen 
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klinischen Bild die perorale Tryptophanbelastung einen sicheren 
Vitamin-B6-Mangel ergeben hatte, konnte nach einer täglichen Be- 
handlung mit 100 mg Vitamin B 6 eine deutliche Retikulozytenkrise 
mit anschließender Normalisierung der roten Blutwerte erzielt wer- 
den. Die Erhöhung des Serumeisens bei der Pyridoxinmangelanämie 
kann als Folge einer verstärkten Eisenresorption angesehen werden, 
wobei möglicherweise Vitamin B 6 auch für den Einbau des Eisens 
in das Protoporphyrin notwendig ist. Bei dem beobachteten Fall von 
Pyridoxinmangelanämie kommt möglicherweise der jahrelangen Ein- 
nahme von Barbituraten und pyramidonhaltigen Medikamenten ätio- 
logisch entscheidende Bedeutung zu. Differentialdiagnostisch müssen 
neben anderen hypochromen mikrozytären Anämien auch die hämo- 
lytischen Anämien, insbesondere die Thalassaemia minor, abgegrenzt 
werden. 


H. Habs, Frankfurt a. M.: Neue Möglichkeiten der subkortikalen 
Schutzhemmungstherapie. Die Grundlagen der subkortikalen Schutz- 
hemmungs-Therapie werden kurz dargelegt: Ihr Wesen besteht in der 
sich als Schutz für den Organismus auswirkenden, in der Subkortex 
lokalisierten Hemmung von Reizen, die sich entweder im eder über 
das Zerebrum pathologisch auswirken oder in einer Hemmung von 
durch pathologische Vorgänge im Zerebrum bedingter Hemmung 
oder Enthemmung. Die Schutzhemmung wird bewirkt durch Sub- 
cortalum. Beim Subcortalum handelt es sich um im Infrarotspektrum 
als rein erwiesenes Methylpentinol — lediglich chemisch reines 
Methylpentinol genügt den biologischen Anforderungen nicht —, es 
enthält kein Brom, keine Barbiturate, keine Phenothiazinkörper oder 
sonstigen chemischen Zusätze. Als neue Möglichkeiten der Schutz- 
hemmungs-Therapie werden u. a. besprochen: Beeinflussung des 
endokrinen Psychosyndroms, der psychotoxischen Symptome nach 
Mescalin-Gabe sowie die Durchführung von Entziehungskuren. 

Prof. Dr. med. W. Nagel, Dortmund 


Symposion über Phenacetin-Abusus und 
Nierenschädigung 


in Freiburg am 25. Januar 1958 


E. Uehlinger, Zürich: Pathologisch-anatomisches Referat. In 
den letzten Jahren wird die interstitielle Nephritis häufiger be- 
obachtet als früher. Unter 46 Fällen in den vergangenen drei Jahren 
kennte 17mal anamnestisch ein chronischer Saridon-Abusus nach- 
gewiesen werden. Das Spielfeld der interstitiellen Nephritis ist das 
kortiko-medulläre Grenzgebiet, und zwar sind die Störungen im 
Bereich der Henleschen Schleife und im distalen Tubulus lokalisiert. 
Die Symptomatik umfaßt: Renale Azidose, Störungen des Säure- 
Basenhaushalts, hoher Rest-N, Anämie und Hypokalzämie; Hyper- 
tonie wird nur gelegentlich beobachtet, wenn es im weiteren Verlauf 
der Erkrankung zu einer Hyalinose der Glomeruli gekommen ist. 
Phenacetin-Abusus allein genügt aber nicht zur Entstehung einer 
interstitiellen Nephritis; es müssen noch andere Faktoren konstitutio- 
neller Art oder Begleitkrankheiten hinzukommen, wie das Studium 
der einschlägigen Fälle zeigt. 


Aussprache:E. Randerath, Heidelberg, lehnte den Be- 
griff „Saridon-Nephritis mit der Begründung ab, daß ein solches 
Schlagwort leicht zu Mißverständnissen führt und etwas präjudiziert, 
was noch keineswegs erwiesen ist. Nach seinen Erfahrungen handelt 
es sich bei den von einigen Schweizer Autoren als interstitielle 
Nephritis bezeichneten Krankheitsbildern in der Mehrzahl der Fälle um 
primär-chronische Glomerulonephritiden, die Monate, ja sogar Jahre 
symptomfrei verlaufen können. R. empfahl, die Nierenerkrankungen 
in solche glomerulärer und extraglomerulärer Art einzuteilen. 


G. Kuschinsky, Mainz: Toxikologisch-pharmakologisches 
Referat. Da der Azetylrest im Phenacetin fest gebunden ist, kommt es 
nicht oder nur in sehr geringem Umfang zu der bei diesem Anilinderi- 
vat eigentlich zu erwartenden Methämoglobinbildung. Nach längerem 
Phenacetin-Mißbrauch kann es zu einer Nierenschädigung kommen, 
wobei ein Nachlassen der Konzentrationsfähigkeit der Niere und ein 
erhöhter Harnstoffspiegel im Plasma besonders auffällig sind. Die 
Tubuli verhalten sich, „als ob sie Diamox bekommen hätten“. 


Man sollte die phenacetin-haltigen Kombinationspräparate zu den 
gewohnheitsbildenden Mitteln rechnen. Da kein absoluter Zwang 
und — von Ausnahmen abgesehen — auch keine Entziehungssym- 
ptome beobachtet werden, ist die Bezeichnung „Sucht hier nicht 
richtig gewählt. Die bisherigen Tierversuche, die allerdings noch 
erweitert und über längere Zeiträume durchgeführt werden müßten, 
konnten den Zusammenhang zwischen Phenacetin-Abusus und Nie- 
renschädigung experimentell nicht erhärten. Denn auch nach längerer 
Verabreichung großer Saridon-Mengen an Ratten (entsprechend einer 
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Dosis von 80 Tabletten täglich für den Menschen) waren außer einer 
trüben Schwellung der Tubulusepithelien keine pathologischen Nie- 
renveränderungen nachzuweisen. Die ärztliche Erfahrung lehrt, daß 
Phenacetin im allgemeinen gut vertragen wird, sofern die Dosis 1,0 g 
pro die nicht überschreitet. 

S. Moeschlin, Solothurn: Klinisches Referat. Die unphysio- 
logischen Arbeitsbedingungen in vielen Schweizer Industriebetrieben 
und die Tatsache, daß phenacetinhaltige Analgetika — im Gegensatz 
zu Deutschland — nicht apothekenpflichtig, sondern überall (auch 
aus Automaten) erhältlich sind, fördern begreiflicherweise den Miß- 
brauch derartiger Medikamente in der Schweiz. Die toxischen Folge- 
erscheinungen betreffen vorwiegend Blut, Nervensystem und Nieren. 
Die schmutzig graublaue Zyanose der Patienten und der Nachweis 
von Innenkörpern erleichtern die Diagnose. Kopfschmerzen sind fast 
immer vorhanden. Die Pathogenese der „Phenacetin-Nephritis” ist 
noch unklar. Bei 4 von 12 Fällen konnte nach Absetzen des Medi- 
kaments und entsprechender klinischer Behandlung ein Stillstand des 
Prozesses und Arbeitsfähigkeit erzielt werden. Der Therapieplan um- 
faßt: Sofortiges Absetzen des Präparats, eiweißarme Kost, Infusions- 
therapie, Korrektur der Elektrolyte und Alkalitherapie (Natrium- 
laktat), Kleine Bluttransfusionen. Nur in schwersten Fällen ist der 
Einsatz der künstlichen Niere erforderlich. In der Übergangszeit, und 
wenn die Kopfschmerzen weiterhin bestehen bleiben, wird Nescafe, 


mehrmals täglich, eventuell in Kombination mit einem Salizylat, emp- 
fohlen. 


H.Sarre, Freiburg: Klinisches Korreferat. Auf Grund einer Um- 
frage an 285 Innere Abteilungen des Bundesgebiets betr. Phenacetin- 
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Hepatitis — Erkrankung eines Chirurgen — Heilungskosten sind 
Betriebsausgaben 


In ds. Wschr. (1956), 25, S. 887 war eine Entscheidung des Finanz- 
gerichts Münster vom 27.10.1955 besprochen worden, die nunmehr 
auf Rechtsbeschwerde des damals unterlegenen Finanzamtes auch 
vom Bundesfinanzhof bestätigt wurde (vgl. Bundessteuerbl. (1957) 
Teil III, S. 286) — Urteil v. 6. 6. 1957 — IV 158/56 U —. 

Auch der BFH gab dem FG Münster Recht. Er kommt, wie wir be- 
reits (aaO) ausführten zu keinem anderen Ergebnis und konnte auch 
nicht anders entscheiden und mußte sich, kraft der gewichtigen 
Gründe der Vorinstanz, dieser anschließen. 

Der BFH stellte folgenden Leitsatz heraus: 

„‚Kosten, die ein Arzt infolge einer Krankheit zur Wiederherstellung seiner 
Gesundheit aufwendet, sind Betriebsausgaben, wenn die Krankheit unstreitig 
oder mit Sicherheit nachweisbar eine Folge der Berufsausübung war, auch wenn 
es sich nicht um eine typische Berufskrankheit handelt.‘ 

Während das FG die infektiöse Gelbsucht eines Chirurgen als 
„typische Berufskrankheit‘ ansah, weil nach seiner Ansicht die Er- 
werbung einer Hepatitis sich der Sache nach nicht von einer Akqui- 
rierung einer Tbc durch Ärzte etwa in einer Tbc-Anstalt unterschei- 
det, hatte der IV. Senat des BFH Bedenken, die Frage einer „typi- 
schen“ Berufskrankheit bei der Hepatitis eines Chirurgen zu bejahen, 
wenn er sagt: 

„Sie als ‚typisch‘, wie etwa die Tbc bei Lungenfachärzten zu bezeichnen, 
erscheint nicht zweifelsfrei, da hierfür die Unterlagen noch nicht ausreichen.‘ 
Der BFH hält vielmehr eine weitere Prüfung, ob es sich bei der 

Gelbsucht eines Chirurgen um eine typische Berufskrankheit handelt, 
für überflüssig. Es besteht nämlich nach Ansicht des erkennenden 
Senats kein Anlaß, an der Typisierung, die zum mindesten für den 
Fall der Berufskrankheiten im wesentlichen nur eine Beweisver- 
mutung schafft, festzuhalten, da der Beweis erbracht ist bzw. unter 
den Parteien kein Streit darüber besteht, daß es sich um eine unzwei- 
felhaft im Beruf erworbene Krankheit handelt. Daher ergibt sich die 
Abzugsfähigkeit der Heilungskosten bereits aus den allgemeinen 
Vorschriften des $ 4 Abs. 4 EStG (‚Betriebsausgaben sind Aufwen- 
dungen, die durch den Betrieb veranlaßt sind"). 

Das Finanzamt, an welches der Rechtsstreit wegen der inzwischen 
eingetretenen Neuordnung der Ehegattenbesteuerung zurückverwie- 
sen wurde, muß jetzt die Krankheitskosten zur Heilung der Gelbsucht 
des Chirurgen bei dessen Einkommensteuer-Veranlagung als Betriebs- 
ausgaben anerkennen. 

Diese Entscheidung ist vonweittragender Bedeutung, da jetzt 
für jeden Arzt die Möglichkeit besteht, Heilungskosten für Krank- 
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Abusus und Folgekrankheiten antworteten 200 Chefärzte, und zwar 
hatten 145 keine und 55 entsprechende Beobachtungen zu verzeichnen. 
Bei 17 Patienten konnte trotz chronischem Phenacetin-Mißbrauch 
keine Schädigung von Blut, Nieren usw. nachgewiesen werden. In 
41 Fällen wurden pathologische Blutveränderungen beobachtet, doch 
nur 7mal war eine Niereninsuffizienz klinisch faßbar. 


Aussprache:R.Heintz, Frankfurt, nannte Zahlen aus der 
Hoffschen Kiinik in Frankfurt. Dort wurden in den letzten drei Jahren 
243 Fälle von Niereninsuffizienz behandelt, aber nur zweimal konnte 
ein Phenacetin-Abusus anamnestisch festgestellt werden. 


F. Reubi, Bern, widersprach in mehreren Punkten der von 
Moeschlin und anderen Schweizer Autoren gegebenen Darstellung: 
Weder klinisch noch tierexperimentell kann ein Kausalzusammen- 
hang zwischen Phenacetin-Abusus und interstitieller Nephritis nach- 
gewiesen werden. Es sind sichere Fälle bekannt, bei denen renal 
bedingte Kopfschmerzen zum Analgetika-Mißbrauch geführt haben. 
Dies wird damit erklärt, daß die interstitielle Nephritis, welcheklinisch 
und pathologisch-anatomisch mit der sog. hämatogenen Pyelonephri- 
tis identisch ist, sich meist schleichend entwickelt und oft asympto- 
matisch bzw. oligosymptomatisch verläuft. 

Als Schlußfolgerung des Symposion schlug L. Heilmeyer, 
Freiburg, eine Formulierung vor, in der es heißt, daß bei einer relativ 
kleinen Zahl von Menschen, die phenacetinhaltige Arzneimittel in 
extremen Dosen über einen Zeitraum bis zu 30 Jahren zu sich genom- 
men haben, ein Krankheitsbild beobachtet wird, das klinisch einer 
chronischen interstitiellen Nephritis entspricht. 

Dr. med. D. Müller-Plettenberg, Wuppertal 


heiten, die durch den Beruf verursacht sind, steuerlich als Betriebs- 
ausgaben abzusetzen. Das Urteil hat die weitere Konsequenz, daß die 
als Arbeitnehmer angestellten Ärzte solche Heilungsauf- 
wendungen als Werbungskosten bei der Lohnsteuerstelle 
ihres Finanzamtes auf ihrer Lohnsteuerkarte als steuerfreien Betrag 
(bei mehr als 562 DM im Jahr) eintragen lassen bzw. im Lohnsteuer- 
jahresausgleich geltend machen können. Dr. St. 


Tagesgeschichtliche Notizen 


— Das Bundesgesundheitsamt (z. Zt. noch teilweise in 
Koblenz) wird im Mai 1958 vollständig nach Berlin verlegt sein. 

— Eine Denkschrift zur Reform des Medizin- 
studiums wurde von der Fachgruppe Medizin im „Verband Deut- 
scher Studentenschaften“ veröffentlicht. Die Medizinstudenten wol- 
len diese Denkschrift dem Deutschen Ärztetag, dem Fakultätentag, 
dem Bundesinnenministerium, der ständigen Konferenz der Kultus- 
minister und den Gesundheitsabteilungen der zuständigen Län- 
derministerien zuleiten und sprechen sich gegen eine Annäherung 
des deutschen Medizinstudiums an die angelsächsische „medical 
schools' aus: Mit dem Begriff „Isolierung und Verschulung des Me- 
dizinstudiums" weisen sie auf die Gefahr der Einseitigkeit hin; eine 
Straffung des Studiums wird auch von ihnen gewünscht, jedoch soll 
der Gedanke der „Universitas literarum” erhalten bleiben. Eine Be- 
schränkung des Zuganges zum Medizinstudium wird in der Denk- 
schrift ausdrücklich unterstützt: die Fakultäten dürfen, so fordert sie, 
nicht mehr Studierende aufnehmen, als tatsächlich Studienplätze vor- 
handen seien. 

— Die Zunahme der Viruskrankheiten in der Bun- 
desrepublik steht einer deutlichen Abnahme der bakteriel- 
len Infektionskrankheiten an Zahl und Schwere gegen- 
über. (Bei den Viruskrankheiten stehen, wie der Präsident des Bun- 
desgesundheitsamtes, Dr. Wilhelm Hagen, mitteilte, die Kinderläh- 
mung und die Grippe an der Spitze. Zur allgemeinen Seuchenlage er- 
klärte er, daß 1953 von 49 Millionen Einwohnern nur 277 an Diphthe- 
rie gestorben seien; 1893 waren 75000 Todesfälle an Diphtherie bei 
einer Zahl von 48 Millionen Einwohnern zu beklagen gewesen. Ähn- 
liches gelte für den Scharlach). 

— Neues vom Britischen Nationalen Gesund- 
heitsdienst: Die im Gesundheitsdienst arbeitenden Ärzte haben 
von der Sozialversicherungsleitung einen bezahlten sechswöchigen 
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Tagesgeschichtliche Notizen 


Urlaub, Ersatz ihrer Autounkosten und Zuschüsse zur Renovierung 
ihrer Praxisräume (zusätzlich zu einer Erhöhung der Gehälter) ge- 
fordert. Eine königliche Kommission prüft z. Zt. diese Forderungen. — 
Die Beiträge für den Nationalen Gesundheitsdienst sollen im Juli 
erneut heraufgesetzt werden, nachdem sie erst vor zwei Wochen er- 
höht worden waren. Schatzkanzler Heathcoat Amory machte bei sei- 
ner Ankündigung darauf aufmerksam, daß die Ausgaben für soziale 
Leistungen, insbesondere für den nationalen Gesundheitsdienst, Jahr 
für Jahr gestiegen seien. Zweifellos werde die Struktur des Wohl- 
fahrtsstaates gefährdet, wenn die staatlichen Zuschüsse nicht in 
Grenzen gehalten werden könnten. (Nach Erhöhung der Beiträge 
werden Arbeitnehmer und Arbeitgeber nicht ganz 20°/o der Brutto- 
kosten des Gesundheitsdienstes direkt aufbringen.) 

— Scharfer Protest gegen gewisse „medizi- 
nische” Fernsehsendungen wurde aus britischen Ärzte- 
kreisen erhoben. In einer Sendereihe „Dein Leben in ihrer Hand" 
sollen in England sensationelle chirurgische Glanzleistungen am Bild- 
schirm gezeigt werden. Schon bei der ersten Sendung, der Übertra- 
gung einer Herzoperation, wurden Frauen ohnmächtig; eine von ihnen 
brach so unglücklich zusammen, daß sie ins offene Kaminfeuer fiel 
und schwere Verbrennungen erlitt. Eine andere Frau, krebsleidend, 
beging nach dem Anblick einer Krebsoperation Selbstmord. — Die 
deutsche Tagespresse unterstreicht, daß auchin Deutschland 
solche bedenklichen Schaustellungen neuerdings im Fernsehen ge- 
bracht werden. (Man darf leider nicht übersehen, daß ohne ein bereit- 
williges Mitwirken der operierenden Ärzte solche, einer zweifelhaften 
Neugier des Publikums entgegenkommenden Profanationen nicht 
erfolgen könnten!) 

— Kurpfuschertum in Frankreich: Ein „Club des 
Amis des Gu£risseurs” besteht seit einiger Zeit in Paris („Gueris- 
seur” = „Heiler‘ ist der wohlklingende Titel, mit denen sich nicht- 
approbierte Therapeuten aller Richtungen bezeichnen!) Den Mitglie- 
dern werden kostenfreie Auskünfte und Zuführung zu „kompetenten 
Heilern“ versprochen; im wesentlichen dürfte dieser Club (den eine 
weitverbreitete Wochenend-Zeitung protegiert) aber eine Kampf- 
organisation gegen das strenge gesetzliche Verbot der Krankenbe- 
handlung durch Nichtärzte bilden. — Erst kürzlich wurden erneut 
harte Strafen gegen einige Kurpfuscher verhängt, wobei eine 
evtl. Schädigung von Patienten nicht unbedingte Voraussetzung für 
die Verurteilung ist; es genügt der Tatbestand der unbefugten Be- 
rufsausüßung. 

— Neue Prüfungsbestimmungen für ausländi- 
sche Ärztein USA sind geplant, und zwar auch für Beweiber 
um Assistentenstellen an Krankenhäusern. Dies kann eine wesent- 
liche Erschwerung der Zulassung von Ausländern bedeuten; 
während bisher schon bei Anerkennung fremder Arztdiplome in USA 
(bezüglich Niederlassung) sehr streng geprüft wurde, war nachgeord- 
nete Tätigkeit an Krankenanstalten und Instituten ohne erneute Prü- 
fung zulässig. — Die neue Prüfungsbestimmung für ausländische 
Assistenten soll zunächst versuchsweise durchgeführt werden. 

— Einerkünstlichen Befruchtung dürften in USA etwa 
50 000 Kinder ihre Existenz verdanken. Der oberste Gerichtshof der 
USA hat jetzt alle diese Kinder für unehelich erklärt. Diese Entschei- 
dung wird eine Flut von Konflikten und Prozessen nach sich ziehen. 
— Im Bayerischen Landtag wurde kürzlich beantragt, die künstliche 
Insemination überhaupt gesetzlich zu verbieten. 

— Wissenschaftliche Ausschreibung der J.R. 
Geigy AG. (anläßlich des 200j. Bestehens der Firma) zur Förderung 
des medizinischen Nachwuchses und der internationalen Zusam- 
menarbeit auf dem Gebiet der therapeutischen Forschung. Folgende 
Preise sind ausgesetzt: 1. ein 6monatiger Studienaufenthalt an einem 
theoretischen oder klinischen Institut in den USA; 2. ein 3monatiger 
Studienaufenthalt an einem theoretischen oder klinischen Institut in 
Japan; 3. ein 3monatiger Studienaufenthalt an einem theoretischen 
oder klinischen Institut entweder in der Schweiz oder in Frankreich 
oder in England außerdem 10 Auszeichnungen durch wissenschaft- 
liche Werke oder Forschungsinstrumente. Die Abhandlungen sollen 
aus dem Gebiete der Geriatrie, der Pädiatrie oder der 
Rheumatologie stammen. Zur Teilnahme zugelassen sind Ärzte 
des Bundesgebietes, die ihr Staatsexamen nach 1946 abgelegt haben. 
Einsendungen an Dr. med. H. G. Harwerth, Med. Univ.-Klinik 
Freiburg/Breisgau, Hugstetter Straße 55. 


Rundfunksendungen: Österreichischer Rundfunk 1. Programm 
15. 4. 1958, 8.45 Uhr: Ärzte und Zivilisation. Univ.-Doz. Dr. Helmut 
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Tschabitscher spricht über die multiple Sklerose. 2. Programm 
16. 4. 1958, 14.40 Uhr: Naturwissenschaften und Naturphilosophie, 
Manuskript, Univ.-Prof. Dr. Ferdinand Weinhandl. 17.15 Uhr: 
Aus der Forschungsarbeit unserer Hochschulen. Univ.-Prof. Dr. Fer- 
dinand Scheminzky: Bad Schönau — ein neues Kohlensäure- 
gasbad in Niederösterreich. 1. Programm 17. 4. 1958, 15.45 Uhr: Atome 
verwandeln die Welt der Wissenschaft, Technik und Gesellschaft. 
Manuskript: Univ.-Prof. Dr. Johann Mokre. 


Tagungen: Die 14. Tagung der Studiengesellschaft für praktische 
Psychologie e.V. findet vom 18. bis 20. April 1958 in Hannover statt, 
Rahmenthema: Primat des Menschen im technischen Zeitalter. Ge- 
schäftsstelle: Köln-Klettenberg, Siebengebirgsallee 189. 


— Die Arbeitstagung 1958 der Deutschen Vereinigung 
zur Förderung der Körperbehindertenfürsorge e. V. in Aachen am 
22. Mai 1958 steht unter dem Gesamtthema: „DieAufgabender 
Körperbehindertenfürsorge für spastisch ge- 
störte Kinder und Jugendliche.“ Die in Aachen zur 
Verfügung stehenden Quartiere sind durch die Brüsseler Weltaus- 
stellung stark gefragt. Es ist daher erforderlich, die Zimmerbestel- 
lungen spätestens bis 15. April 1958 bei der Geschäftsstelle der Deut- 
schen Vereinigung zur Förderung der Körperbehindertenfür- 
sorge e. V., Heidelberg-Schlierbach, Orthopädische Anstalt der Uni- 
versität Heidelberg, Wielandheim, aufzugeben. Der Tagungsbeitrag 
beträgt DM 5,—. 


Kurse: Bad Wiessee: Im Kursaal des Jod-Schwefelheilbades 
Wiessee findet am 27. und 28. September 1958 der VI. Ärztliche Fort- 
bildungskurs am Tegernsee in praktischer Medizin statt. 


Fiisonalien: Geburtstag: 70.: Am 8. April 1958 Prof. Dr. med. 
G.Blumenthal, Berlin. Der Jubilar, einer der letzten klassischen 
Serologen, begann seine wissenschaftliche Tätigkeit 1911 am Robert 
Koch-Institut bei August von Wassermann. 1945 wurde er als Direk- 
tor der Abteilung. Serologie und Diagnostik eingesetzt. Dieses Amt 
hatte er bis 1955 inne. 


— Am 8. März 1958 wurden in einer Festsitzung der Berliner 
Mikrobiologischen Gesellschaft an Prof. Dr. med. Carl Prausnitz, 
London, und an Prof. Dr. med. Fritz Kauffmann, Kopenhagen, die 
Preise der Aronson-Stiftung 1957 bzw. 1958 überreicht. Prof. Praus- 
nitz wurde geehrt wegen seiner wissenschaftlichen Leistungen auf 
dem Gebiet der Allergieforschung. Prof. Kauffmann erhielt den 
Preis in Anerkennung seiner Forschungsergebnisse bei der Antigen- 
differenzierung der Salmonellen, die ihn international bekannt ge- 
macht haben, Kauffmann ist Leiter der Weltsalmonellen-Zentrale. 

Hochschulnachrichten: Düsseldorf: Der Oberarzt der Chirur- 
gischen Klinik, Dr. med. Gottfried Korff, wurde zum Leiter der 
Chirurgischen Abteilung des Städtischen Krankenhauses in Jülich 
gewählt. In Anwesenheit des deutschen Botschafters in Tunesien 
wurde Dozent Dr. med. Niedermeier der Augenklinik 
vom Präsidenten der tunesischen Gesellschaft für „Augenheilkunde 
zum Ehrenmitglied ernannt. Niedermeier wurde außerdem vom tune- 
eischen Gesundheitsminister mit der Planung einer Augenklinik im 
Süden des Landes beauftragt, an der einheimische und deutsche Ärzte 
gemeinsam arbeiten werden. Die Augenklinik (Direktor: Prof. Dr. med. 
Custodis) wird damit in engen medizinischen und wissenschaft- 
lichen Kontakt mit der Trachomforschung in Nordafrika kommen. 

Hamburg: Der apl. Prof. und Leiter der Neurologischen Kli- 
nik und Ambulanz in Dortmund, Dr. Dr. med. Rudolf Janzen, er- 
hielt einen Ruf auf das Ordinariat für Neurologie. — Der o. Prof. Dr. 
Hans-Heinrich Berg wurde von den amtlichen Verpflichtungen ent- 
bunden und bis auf Widerruf mit der vertretungsweisen Wahrnehmung 
des Lehrstuhls für Innere Medizin und der Leitung der I. Medizini- 
schen Klinik beauftragt, der ao. Prof. Dr. Heinrich Fabian von 
oberamtlichen Verpflichtungen entbunden und bis auf Widerruf mit 
der vertretungsweisen Wahrnehmung des Extraordinariats für Zahn-, 
Mund- und Kieferheilkunde und der Leitung der Konservierenden 
Abt. der Klinik und Poliklinik für Zahn-, Mund- und Kieferkrank- 
heiten beauftragt. — Der o. Prof. Dr. med. Joachim Kühnau ist 
von der Deutschen Forschungsgemeinschaft in die Senatskommission 
für Ernährungswissenschaft berufen worden. 
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